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Originalaufsätze und Vorträge 
Psychotherapie 


Aus der Medizinischen Poliklinik der Universität München (Dir.: Prof. Dr. med. W. Seitz) 


Psychosomatik im Rahmen einer Medizinischen Poliklinik *) 
Erfahrungsbericht von Drr. med. J,. Cremerius,S. Elhardt, W. Hose, M. Oelze, W. Seitz 


Der Zweck des vorliegenden Arbeitsberichtes und der 
zugrunde liegenden Statistik besteht darin, die Art unseres 
Vorgehens im Rahmen der uns gegebenen Möglichkeiten 
zu zeigen und die uns als wesentlich dabei auftauchenden 
Erfahrungen, Überlegungen und Schwierigkeiten darzu- 
stellen, ohne daß jetzt schon Endgültiges ausgesagt 
werden könnte. Die Psychosomatische Beratungsstelle be- 
steht seit dem 1. November 1950. Der vorliegende Bericht 
verwendet das Material des letzten Arbeitsjahres, da 
wir erst zu dessen Beginn mit der Herausarbeitung und 
Entwicklung einer speziellen Methodik, wie sie die 
besonderen Aufgaben einer Medizinischen Poliklinik er- 
fordern, so weit waren, daß sie als einheitliche Grundlage 
vor allem für eine diagnostische und prognostische Beur- 
teilung gelten konnte. Nur durch diese Einheitlichkeit des 
Vorgehens und die Gleichheit und Verbindlichkeit der 
verwendeten diagnostischen und prognostischen Begriffe 
wie der nosologischen Vorstellungen (Neurosenlehre) 
innerhalb der Arbeitsgruppe konnte eine spätere Ver- 
gleihbarkeit der Ergebnisse, die bisher außer von 
Schultz-Hencke und Mitarbeitern in Deutschland 
nicht versucht worden ist, in Angriff genommen werden. 
Die Gesamtzahl der Neuzugänge der Medizinischen Poli- 
klinik betrug im Berichtsjahr 7800, davon wurden 299 
ambulant in der Psychosomatischen Abteilung eingehend 
untersucht. Die vier in der Abteilung arbeitenden Ärzte 
haben neben einer medizinischen (neurologisch-psychi- 
atrischen oder internistischen) eine volle tiefenpsycho- 
logische Ausbildung, einschließlich einer Lehranalyse. 


Die Aufgaben der Abteilung gliedern sich in: 
1. Diagnostik, 3. Therapie, 
2. Forschung, 4. Begutachtung. 


Die diagnostische Klärung der eingewiesenen Fälle ist 
entsprechend der Funktion einer Universitäts-Klinik eine 
unserer Hauptaufgaben. Wir streben eine mehrdimensio- 
nale Diagnostik an, die bemüht ist, neben konstitutio- 
nellen, organischen und anderen Faktoren die psychischen 
als gleichwertig für das Verständnis krankhaften Ge- 
schehens zu berücksichtigen. Das Ziel ist die möglichst 
präzise Erfassung körperlicher und seelischer Faktoren 
beim Zustandekommen krankhaften Geschehens, nicht im 
Sinne eines psycho-physischen Parallelismus, sondern 
einer Gleichzeitigkeitsrelation. 


Die Forschungsarbeit ist wie auch sonst in der 
Medizin bemüht, in fortlaufenden Studien das Gebäude 
der nosologischen Vorstellungen (Neurosenlehre, spezielle 
Methodik psychosomatischen Arbeitens) zu objektivieren 
und zu vervollständigen. Es gilt vor allem, die für eine 
Spez.iische psychische Struktur!) (schizoid, depressiv usw.) 
(harakteristischen Merkmale des Verhaltens, der Fehlent- 

‘) G. von Bergmann zum 75. Geburtstag am 24. 12. 53. 

1) Dis Strukturbezeichnungen entsprechen inhaltlich den von Schultz-Hencke 


Begriffen: Schultz-Hence, H.: Lehrbuch der analytischen Psychotherapie, 
eorg 'hieme, Stuttgart 1951. 


wicklung, der gehemmten Antriebsgebiete usw. immer 
genauer zu erfassen. Im psychosomatischen Bereich ver- 
suchen wir innerhalb bestimmter Krankheitsgruppen, wie 
z.B. Basedow, Muskel- und Gelenkkrankheiten, essentielle 
Hypertonie, Diabetes usw. Gemeinsames der Genese, 
Charakterstruktur, Auslösersituation und Verhaltensweise 
aufzufinden. An Hand von großen Reihen tiefenpsycho- 
logisch erforschter oder mit Langanalyse behandelter 
Patienten sind wir bemüht, dieses Gemeinsame in ver- 
gleichbare Beziehung zueinander zu setzen. 

Die Therapie wendet sich ausschließlich psychosomati- 
schen Krankheitsbildern, vornehmlich des internen Fach- 
gebietes zu unter Bevorzugung solcher Fälle, die im 
Rahmen unserer Forschung von besonderem Interesse 
sind (Ulcus ventriculi, Kardiospasmus, Hyperthyreosen, 
spastische Gefäßprozesse, Migräne, Asthma usw.). Die bei 
uns nicht zur Behandlung kommenden Fälle werden zur 
Durchführung der Therapie einem Kreise niedergelassener 
Fachkollegen zugewiesen, der mit uns im engsten wissen- 
schaftlichen Kontakt steht und die gleiche Arbeitsmetho- 
dik vertritt. 

Die zur Begutachtung vornehmlich durch die Landes- 
versicherungsanstalt eingewiesenen Patienten kommen 
mit bestimmter Fragestellung, auf die hier nicht näher 
eingegangen werden kann. 

Technik der statistischen Erhebungen. Alle für diese 
Arbeit verwerteten Erhebungen aus unserem Material 
wurden nachträglich vorgenommen, also erst zur 
Anfertigung des vorliegenden Berichtes. 

Bei unseren Zahlenangaben haben wir auf Zehntel- 
genauigkeit verzichtet, d. h. zugunsten des Realitäts- 
wertes der betreffenden Zahlen auf- und abgerundet. 

Eine gewisse Sonderstellung nehmen in dem Arbeits- 
bericht die 16 Diabetiker ein. Unsere Forschungsarbeit an 
diesen Kranken ist noch jungen Datums und soll der 
Klärung psychischer Faktoren bei der Entstehung des 
Leidens dienen, ohne daß damit zunächst etwas über die 
Möglichkeit der Therapie ausgesagt wird. 

Zum Arbeitsgang: 1. Die Einweisung der Patienten 
in .unsere Abteilung erfolgte bei 185 Patienten (62%) 
durch Ärzte, 114 Patienten (38%) kamen spontan zu uns. 
Die ärztlichen Einweisungen geschahen aus folgenden 
Gründen: 

zur Psychotherapie überwiesen 84 

Ätiologie des Leidens unklar 32 

Therapie bisher erfolglos 69 
(Erläuterung hierzu unter „Ergebnis“ [Vorbehandlung des 
Patienten]). 

2. Diepsychische Anamnese jedes zu uns ge- 
schickten Patienten wird in Anlehnung an das Schema der 
gezielten psychischen Anamnese nach Schultz-Hencke 


erhoben. Diese Anamnese bildet die Grundlage für die 
psychische Diagnose entsprechend der erwähnten Struk- 
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tureinteilung. Der Indikationsstellung für die psychothera- 
peutische Behandlung gehen prognostische Erwägungen 
voraus. 

Methodik der angewandten Verfahren: 
Von den hier erfaßten 299 Patienten wurden 
nur diagnostisch geklärt 110 (37%) 
nach diagn. Klärung mit Kurztherapie behandelt 102 (34%) 
nach diagn. Klärung mit Analyse behandelt 87 (29%) 


Die diagnostische Klärung umfaßt 1—6 Stun- 
den und geschieht nach dem erwähnten gezielten Ver- 
fahren. Die Kurztherapie dauert durchschnittlich 
1—10 Stunden und bestand bei 98 Patienten in Beratungen, 
bei nur 4 Patienten in Anwendung des autogenen 
Trainings (I. H. Schultz) oder der Narkoanalyse. Die 
Analyse umfaßt im Mittel 50°—150 Behandlungsstunden. 
Die angewandte Technik fußt auf den Freudschen Grund- 
positionen, den aus denselben weiterentwickelten Er- 
kenntnissen, wie. sie vor allem Schultz-Hencke vorgelegt 
hat, und auf den tiefenpsychologischen Erfahrungen 
anderer Richtungen. 

Ergebnis der bisherigen Arbeit: Wir fassen unsere Er- 
fahrungen in folgende Punkte zusammen: 

1. Zusammensetzung der Patienten nach 
Geschlecht, Alter, Beruf, sozialer Anpassung. 

Von den 299 Patienten waren 167 (56%) Männer und 
132 (44%) Frauen?). Die Altersverteilung ist aus der fol- 
genden Aufstellung zu ersehen: 
von 16—20 Jahren .31 (11%) bis 40 Jahre 
bis 25Jahre . .51 (17%) bis 45 Jahre 

is _30Jahre . .49 (16%) bis 50Jahre . .23 ( 8%) 
i 35 Jahre . .42 (14%) von 50—65 Jahren .35 (12%) 

Die Spitze der Alterskurve zwischen 20 und 35 Jahren 
zeigt, daß die neurotischen Störungen gerade jene sozio- 
logisch bedeutungsvolle Altersgruppe der Bevölkerungs- 
pyramide betreffen, die am tragfähigsten sein sollte. 

Die berufliche Aufgliederung unserer Patienten ergab 
folgende Gruppen’): 
Kaufm. Ang. 60 (20,0%) ( 5,5%) 
Hausfrauen 40 (14,7%) (19,5%) 
Gel. Arbeit. 49 (16,3%) (13,6%) 
Studenten 29 ( 9,6%) ( 2,2%) 


.34 (11%) 
(11%) 


Beamte 10 ( 3,2%) ( 4,9%) 
Kaufleute 9 ( 3,0%) ( 2,9%) 
Hausgehilfin. 8 ( 2,6%) ( 2,1%) 
Lehrer 6 ( 2,0%) ( 0,5%) 
Landarbeiter 4 ( 1,2%) ( 0,1%) 
Schüler 16 ( 5,3%) ( 2,0%) 
freie Berufe 12 ohne Beruf 8 
*) Die hinter der 1. Klammer folgende Prozentzahl in der 2. Klammer gibt die 
prozentuale Beteiligung der jeweiligen Berufsgruppe an der Gesamtzahl der Wohn- 
bevölkerung des Stadtgebietes München an. (Angabe des Bayerischen Statistischen 
Landesamtes.) Eine Diskussion der Unterschiede des Anteils der einzelnen Berufs- 
gruppen an unserem Krankenmaterial auf der einen Seite und der Beteiligung des- 
selben an der Zahl der Berufstätigen der Gesamtbevölkerung auf der anderen Seite 
kann wegen des Fehlers der kleinen Zahl nicht unternommen werden. Für die Grup- 
pen 5, 7, 14 konnten keine verläßlichen Vergleichszahlen ermittelt werden. 
Unsere Zahlen bestätigen die früheren Erfahrungen, 
daß es sich fast ausschließlich um Menschen handelt, die 
im Arbeitsprozeß stehen und von denen volle Leistungs- 
fähigkeit verlangt wird. Auch sind diese Menschen zum 
allergrößten Teil nicht „Versager“ in ihrem Beruf, wie 
man vielleicht unter dem Aspekt „Flucht in die Krankheit" 
meinen möchte, sondern sie haben — was uns selbst bei 
unseren Erhebungen überraschte — zu 81% das soziale 
Niveau der Eltern gehalten oder sind sogar im Aufstieg 
begriffen: 
gradlinige soziale Entwicklung . . . 
Sozialer Aufstieg 
Sozialer Abstieg 
unentschieden 


163 (55%) 
78 (26%) 
45 (15%) 
13 ( 4%) 


®) Nach den Angaben des Bayerischen Statistischen Landesamtes, fußend auf den 
Ergebnissen der Volkszählung von 1950, ist die Prozentzahl der männlichen Wohn- 
bevölkerung für das Gebiet der Stadt München 45,3%, die der weiblichen Bevöl- 
'kerung 54,7%, also annähernd umgekehrt wie in unserem Material. 
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Weiteren Aufschluß über die soziale Anpassung dieser Patiente: jibt 
folgende Aufstellung: 
Gut sozial angepaßt 


schlecht sozial angepaßt 72 (25%) 
kaum existenzfähig 33 (10%) 


Von 90 (30%) arbeitsunfähigen Patienten — bei di nen 
es sich oft nur um zeitweilige Arbeitsunfähigkeit han:' :lte 
— werden 33 (37%) von der eigenen Familie un‘ 42 
(47%) von der öffentlichen Hand unterstützt. Der Resi der 
arbeitsunfähigen und nicht unterstützten Patienten iebt 
von Gelegenheitsarbeit. 

2. Die Einstellung der Patienten zur 
Psychotherapie wurde mit in die Statistik auüfge- 
nommen, da es uns wesentlich erschien darzustellen, bei 
wie wenigen Patienten überhaupt eine Vorstellung über 
Existenz und Wesen solcher Behandlungsmethoden vor- 
handen ist. Andererseits fiel auf, bei wie vielen im 
Vergleich zu ihrer bisherigen Unkenntnis, dann doch bei 
kurzer, auf das jeweilige Niveau abgestimmter Erklärung, 
eine relativ angemessene Erwartungsvorstellung über 
Aufgabe und Grenzen der psychotherapeutischen Methode 
zu erreichen ist. 

Begriff nicht vorhanden ..:. 215 
Begriff von Psychoth. unklar . . 70 
Begriff vorhanden 

Erwartung nicht angemessen . . 


Erwartung angemessen 


(72%) 
(23%) 
(55%) 
(44%) 
(55%) (exklusive 
Diabetik.) 
3. Zu Beginn unserer Ausführung über die Vorbe- 
handlung der Patienten geben wir eine Übersicht, 
aus welcher die Art der körperlichen Beschwerden 
hervorgeht, um die es sich bei unseren Patienten handelte. 
Beschwerden des Magen-Darm-Traktus . . 53 (17,7%) 
Innersekretorische Störungen (14,5%) 
Beschwerden d. Herz- u. Kreislauffunkt. (12,3%) 
Störungen der Sexualfunktion ( 93%) 
Kopfschmerzen ( 8,6%) 
Schlafstörungen ( 7,6%) 
Beschwerden des Atmungssystems ( 7,0%) 
Neurologische Störungen ( 5,6%) 
Urologische Beschwerden ( 2,3%) 
Störungen von seiten der Haut ( 1,6%) 
(Die Zahl der Patienten mit innersekretorischen Krankheiten ist 
relativ hoch, da sie auch unsere Diabetesforschungsfälle in sich schließt.) 
Es handelt sich also insgesamt um 260 (86%) Fälle mit 
lokalisierten Beschwerden. Die übrigen Patienten, 39 (14%), 
äußerten zwar auch körperliche Beschwerden, die jedoch 
so diffus, schwer lokalisierbar, zeitweise wechselnd und 
subjektiv unerheblich waren, daß die weitere Aufglie- 
derung in diesem Rahmen sinnlos wäre. 
Folgende Tabellen geben Aufschluß über: 
Dauer der körperl. Beschwerden Dauer d. körp. Vorbehandlung 
bis 4 Wochen nicht vorbehandelt - 


bis 6Monate bis 6Monate ... 


bis 2 Jahre 

bis 3Jahre 

bis 5 Jahre 

bis 10 Jahre . . 
bis 15 Jahre . - - 


bis 2 Jahre 
bis 3Jahre 
bis_5 Jahre 
bis 10 Jahre 
bis 15 Jahre 


bis 20 Jahre . 
üb. 20 Jahre . 
vorbehandelt insgesamt . 


nicht vorbehand. insges. - 
(exklusive Diabetiker) 


bis 20 Jahre 

bis 25 Jahre 

bis 390 Jahre .. . 

bis 35 Jahre . 3 
üb. 3SJahre . 
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Zusammenfassend läßt sich sagen, daß 232 der 
Patienten körperlich, während nur 28 seelisch anbehandelt 
oder nur unzureichend vorbehandelt wurden. Das Maxi- 
mum der Dauer der körperlichen Beschwerden liegt bei 
3-10 Jahren, das Maximum der Vorbehandlungsdauer 
ebenso. Die Übersicht über die Dauer der seelischen 
Störungen, auf deren Wiedergabe wir verzichten müssen, 
bestätigt die empirische Tatsache, daß der Beginn der 
seelischen Störungen in der frühen oder späteren Kindheit 
liegt. Aus unseren Zahlen ergibt sich, daß eine lange Zeit 
körperlicher Vorbehandlung vergeht, bis die psychische 
Diagnostik herangezogen wird. Dies mag einerseits an 
dem erst 3jährigen Bestehen der Abteilung liegen. Mehr 
Bedeutung hat jedoch u. E. die bisher gültige Auffassung 
über „psychosomatische“ Zusammenhänge. Es besteht 
häufig der Irrtum, daß ein Leiden erst dann auf seinen 
psychischen Ursprung zu untersuchen sei, wenn körper- 
lih kein krankhafter Befund vorliegt oder die somatische 
Therapie erfolglos blieb. Oder umgekehrt, als schlösse ein 
manifester Organbefund Psychisches als ätiologischen 
Faktor aus. Die Frühdiagnose ist in unserem Gebiet 
ebenso nötig wie in jedem anderen Bereich der Medizin, 
um Chronifizierung zu vermeiden. 

4. Die Strukturdiagnosen?) fanden wir bei 


unseren Patienten in folgender Verteilung (Terminologie 
nach Schultz-Hencke): 


100 (34%) schizoid 
69 (23%) Mishform . 
79 (26%) nicht zu klären. .. 


depressiv 
hysterish . 
zwanghaft .... 


30 (10%) 
12 ( 4%) 


Es wird gesondert auf den Begriff „Mischform“ einge- 
gangen, die Schultz-Hencke als neurasthenische Struktur 
definiert, bei der „die strukturellen Eigentümlichkeiten 
aller 4 oben genannten Strukturen ein Aggregat bilden.“ 


5. Als prognose-bestimmende Faktoren 
wurden uns folgende besonders wertvoll: 
a) Dauer u. Charakt. d. Sympt. h) Dauer u. Art. d. Vorbehandl. 
b) Alter d. Patienten i) Frühkindliche Entwicklung _ 
c) Leidensdruck k) Auslösende Schicksalssituat. 
d) Krankheitsgewinn l) Soziale Leistung 
e) Aktuelle Lebenssituation m) Schwere der Organstörung 
_N Familiäre Belastung 


g) Intelligenz, emotionale und 
ethische Ansprechbarkeit, 
Konstitution 


Die angeführten Faktoren, auf deren nähere Definition 
und Bewertung hier nicht eingegangen werden kann, 
werden gegeneinander abgewogen und führen uns zur 
individuellen Prognosestellung bei jedem Patienten. Bei 
unseren 299 Patienten fand sich folgende Verteilung: 


’) Auf einen Vergleih der Häufigkeit der einzelnen Strukturdiagnosen in 
unserem Krankenmaterial mit denen von A. Dührssen angegebenen muß aus Platz- 
gründen verzichtet werden. („Zur Frage der Häufigkeit zwangsneurotischer und hyste- 
fischer Strukturen bei Männern und Frauen.“ Von A. Dührssen, Zschr. Psy- 
&other., 1 [1951], S. 247 ff.) 


S. Borelli, C. G. Schirren u. H. W.Spier, Vegetativer Haut-Gefäß-Tonus b. d. Neurodermitis 
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49 (16%) 
88 (29%) 
113 (38%) 
7 (2%) 


26 ( 8%) (exklusive 
Diabetiker) 

Die Überprüfung unserer Prognosen ist — da es sich ja 
um zum großen Teil noch in Behandlung befindliche Pa- 
tienten handelt — jetzt noch nicht exakt möglich. Eine 
Schätzung ergibt eine Bestätigung in etwa Dreiviertel 
aller Fälle. Die Zahl der prognostisch schlechten und 
infausten Fälle (46%) liegt heute noch höher, als not- 
wendig wäre. Bedingt wird diese Tatsache vorwiegend 
durch die große Anzahl chronifizierter Fälle in unserem 
Material: 54% aller Patienten haben ihre Beschwerden 
länger als 5 Jahre und 46% stehen seit mehr als 3 Jahren 
in einer inadäquaten Vorbehandlung. Diese ungünstige 
Relation wird sich analog zu der Erfahrung, die mit der 
Prognose des Krebses z.B. gemacht wurde, korrespon- 
dierend mit dem Fortschritt der diagnostischen Erfassung 
der Frühsymptomatik, verbessern. 

Zusammenfassung: Es wird über die Erfahrungen einer 
psychosomatischen Arbeitsgruppe an einer Medizinischen Poliklinik 
berichtet. Arbeitsgang und Methodik werden dargestellt und die 
diagnostischen Begriffe wie die Kriterien für eine Prognosestellung 
umrissen. Die therapeutischen Verfahren werden nach der Häufigkeit, 
mit der sie zur Anwendung kommen, aufgegliedert. Uber Behandlungs- 
ergebnisse kann abschließend noch nichts ausgesagt werden, da die 
Mehrzahl der Behandlungen noch nicht abgeschlossen ist. Das vor- 
gelegte Material von 299 Fällen wird zahlenmäßig aufgegliedert nach: 
Alter, Geschlecht und Beruf der Patienten, nach der Art der Be- 
schwerden, der Dauer derselben, der Art der Vorbehandlung, der 
psychischen Diagnose und der Prognose. Ferner sind die Fragen nach 
dem Einweisungsmodus, nach der Erwartungsvorstellung des Patienten 
und nach der Vorstellung, die er von Psychotherapie mitbringt, in 
unserem Bericht aufgenommen worden. 

Die Vorlage des Arbeitsberichtes erfolgt, um weitere ärztliche 
Kreise mit der Untersuchungsmethodik, der Art des diagnostischen 
Vorgehens und der Therapie einer psychosomatischen Abteilung 
bekannt zu machen. Die durchgeführte Aufgliederung des Kranken- 
materials ist in der Lage, einige Vorurteile und Mißverständnisse, 
wie sie noch hier und da über Menschen mit organneurotischen 
Störungen bestehen, zu beseitigen. Vor allem macht sie sichtbar, wie 
erschreckend sich die fehlende Ausbildung des Arztes auf diesem 
Gebiet auswirkt in der hohen Zahl zu spät eingewiesener Patienten. 
Daß bei derart chronifizierten Fällen dann keine großen Erfolgs- 
aussichten für eine Therapie mehr bestehen, deckt sich mit den 
Erfahrungen, die jeder Arzt auch sonst mit der Prognose chronisch 
gewordener Leiden macht. Die Arbeit will also ein Aufruf sein, mit- 
zuarbeiten an einer Früherfassung seelischer Leiden, damit die 
Erfolgsaussichten der Therapie gehoben werden können. 

Darüber hinaus halten wir es für wichtig, daß solche Mitteilungen 
die Arbeitsmethodik und die verwendeten diagnostischen und 
prognostischen Begriffe herausstellen, um so die Bemühungen um 
eine einheitliche Arbeitsweise der verschiedenen psychosomatischen 
Arbeitsgruppen zu fördern. Das erstrebte Ziel wäre eine größere 
Verbindlichkeit der nosologischen, diagnostisch-prognostisch-therapeu- 
tischen Begriffe und ihrer Definition, da dies die conditio sine qua 
non für eine spätere Vergleichbarkeit der Ergebnisse darstellt. 

Anschr. d. Verf.: München 15, Med. Univ.-Poliklinik, Pettenkoferstr. Ba. 


prognostisch gut 
prognostisch mittel 
prognostisch schlecht 
prognostisch unentscied. . . . 
prognostisch infaust . . 


Forschung und Klinik 


Aus der Dermatologischen Klinik und Poliklinik der Univ. München (Direktor: Prof. Dr. A. Marchionini) 


Vegetativer Haut-Gefäß-Tonus bei der Neurodermitis 
von S. Borelli, C.G.Schirren und H. W. Spier 


Sei der Neurodermitis (Nd) hat die Frage nach der 
To::uslage des vegetativen Systems von jeher Interesse 
gefunden. Man versuchte, den Nd-Kranken einem be- 
Stimmten Reaktionstypus zuzuordnen. So brachten manche 
Autoren, darunter in neuerer Zeit KochssowieSchön- 

e:d (Lehrbuch), zum Ausdruck, daß es sich „oft um 
Vacotoniker“ bzw. um eine hervorzuhebende Ansprech- 


barkeit des vagischen Teiles handle. Man gelangte aller- 
dings zu keiner einheitlichen Auffassung; denn es finden 
sich „häufig Reaktionen, die hiermit nicht in Einklang zu 
bringen sind” (Brill). In Übereinstimmung mit Rost 
und Marchionini gelangten die meisten Autoren zu 
dem Schluß, daß eine Labilität des gesamten vegetativen 
Nervensystems vorliege, bei der die Tonus-Verhältnisse 
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der einzelnen Organe jeweils verschieden sein können. 
Man sprach von vegetativer Dystonie (Brill) und begnügte 
sich späterhin mit der allgemeinen Aussage, daß Störun- 
gen in der Funktion des vegetativen NS vorhanden seien 
(Brunsting); entsprechend der Auffassung, daß All- 
ergiker im weitesten Sinne vegetative Dystoniker sind 
(Schuppli, Brill, Greenhill und Finesinger, 
Salmon, Thaddea, Rueteu.a.). 

Beziehungen zwischen vegetativer Steuerung innerer 
Organe und der Haut, insbesondere hinsichtlich der 
Gefäßreaktionen letzterer als Indikator innerer physio- 
logischer und pathologischer Vorgänge, sind schon seit 
längerem nachgewiesen worden. Erinnert sei z.B. an die 
Untersuchungen E. F. Müllers über konträre vegetative 
Einstellungen im Rahmen des „splanchniko-peripheren 
Gleichgewichtes“, Befunde, die letztlich Beziehungen zu 
den Phänomenen der hämoklastischen Krise Widals 
haben dürften. Bekanntlich hat sich jedoch das Problem 
der Koppelung gleichsinniger oder inverser vegetativer 
Tonuslagen in verschiedenen Organen untereinander, 
zumal bei pathologischen Vorgängen, als äußerst komplex 
und methodisch schwer angehbar herausgestellt, ganz zu 
schweigen von der Frage, was jeweils als Primär- und 
was als Sekundärvorgang anzusehen ist. 

In diesem Zusammenhang sei auf die kritischen Bemerkungen von 
Kehler hingewiesen, nach dessen Ansicht die Prüfung von Teil- 
funktionen im Hinblick auf den gesamten Konstitutionstyp immer 
zu Mißdeutungen führen muß. Nach Kehler wird der Reizerfolg bei 
gleicher Vagus-Reaktionslage in entscheidendem Maße von der 
individuell unterschiedlichen, gleichzeitigen Sensibilisierung des Sym- 
pathikus modifiziert. Ferner unterscheidet K. einen konstitutions- 
adäquaten, primären Tonus — schematische Korrelationsregel: Pyk- 
nischer Habitus Sympathikotonie; leptosomer Habitus = 
Vagotonie — von einem sekundär erworbenen: z.B. gebe es eine 
große Gruppe leptosomer Individuen, auf deren primäre Vagotonie 
sich im Laufe des Lebens eine sekundäre Sympathikussensibilisierung 
aufgepflanzt habe, als Folge einer psycho-physischen Dauerüber- 
lastung des sympathiko-adrenalen Systems. — Komplizierend trete 
hinzu, daß es keine analoge reaktive Sensibilisierung des Vagus auf 
dem Boden einer konstitutionellen Sympathikusprävalenz gebe, und 
zwar weil immer der Sympathikus dominiere, so daß der Sympathi- 
kotoniker gegenüber der vegetativen Labilität weitgehend ge- 
schützt sei. 


Wir beschränken uns so in vorliegender Studie auf 
einen Beitrag zur Frage, inwieweit der Neurodermitis 
eine spezifische oder zumindest typische funktionelle 
Tonuslage der Hautgefäße zugesprochen werden kann 
bzw. ob spezifizierte Aussagen über letztere möglich sind. 

Methodisch steht zunächst die Prüfung der Hautschrift zur 
Verfügung. Hinsichtlich der Nd kann als allgemein anerkannt die 
für diese Hautkranken eigentümliche Häufung der Erscheinung des 
weißen Dermographismus bezeichnet werden (Kusne- 
zow). Dieser wird als Folge eines Dauerkontraktionszustandes der 
Gefäße des Plexus subpapillaris bzw. einer irritativ gesteigerten 
Kontraktilität der kleinen Hautgefäße im Sinne eines Ausdruckes 
erhöhter Konstriktorenerregbarkeit angesehen (Gottron). 

Einreiben von durchblutungsfördernden, gefäßerweiternden Niko- 
tinsäureestern kann nach Friderich und Aichinger sowie 
nach Illig offenbar analoge paradoxe Reaktionen bedingen (s. u.). 

Eine weitere Methode zur Prüfung des lokalen Tonuszustandes 
der Haut besteht in dem Anlegen pharmakodynamischer 
Reizproben mittels Jontophorese (Ackermann) ’in die Haut 
eingeführter vegetativer Pharmaka. 


Eigene Untersuchungen 

Auswahl der Patienten: Es wurde Wert gelegt auf die 
genaue Erhebung der Vorgeschichte bezüglich familiären Vorkom- 
mens von Asthma, Heuschnupfen, Neurodermitis, - Milchschorf, ge- 
gebenenfalls Urtikaria und Überempfindlichkeitsreaktionen, und hin- 
sichtlich des Befundes auf die Lokalisation und Morphologie der 
Erscheinungen, um 'eine Auswahl von Kranken zu besitzen, die mit 
eindeutiger Berechtigung dem Bilde des früh- und spätexsudativen 
Ekzematoid Rost zuzuordnen waren. Zur Definition: als Synonyme 
gelten: Prurigo diathesique Besnier, Lichen simplex chronicus 
Vidal generalisatus, Prurigo vulgaire Darier, Prurigo-Ekzem 
(Kreibich), Asthma-Ekzem. und Asthma-Prurigo (Sabouraud), 
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früh- und spätexsudatives Ekzematoid Rost, Neurodermatitis, atopic 
dermatitis. 
1. Weißer Dermographismus: 

Wir prüften die Hautschrift an der Rückenhaut möglichst in gleichen 
Segmenten und in nicht krankhaft veränderten Bezirken. Der Haut- 
strich wurde zunächst (Hamburg) mit Hilfe eines Instrumsxies 
angelegt, das stets auf etwa den gleichen Druck eingestellt werien 
konnte. 

Wir sahen folgende Ergebnisse: 

1. Serie (Hamburg): Gesamtzahl: 53 Patienten 
Weißer Dermographismus bei 15 ca. !/ad. Gesamtzahl 
Roter (normaler) Dermographismus bei 38 — ca. ?/sd. Gesamtzahl 

2. Serie (München): Gesamtzahl: 44 Patienten 

Weißer Dermographismus bei 5 

Roter (normaler) Dermographismus bei 29 — ca. ?/s d. Gesamtzshl 

Die Hautschrift als Indikator für den Tonus zeigt jedoch nur 
einen TeilderAbweichungenvonderNormotonie, 
wie das Ergebnis des anschließend beschriebenen Tests zeigt. 


2. Pharmakodynamische Iontophorese-Tests 
nach Ackermann 


Technik: 1. Zur Prüfung des Sympathikustonus Elektrophorese einer 
1%/„igen Adrenalinlösung an der Anode über 30 Sekunden mit 0,5 mA, 
an der Kathode mit 2mA pro cm?. 

2. Zur Prüfung des Parasympathikustonus Elektrophorese einer 
1%igen Pilocarpinlösung sowie als Vergleich Physostigmin 1%ig und 
Doryl 1%ig. 

Wir benutzten eine kreisrunde Elektrode von ca. 10 cm?. Die Strom- 
stärke wurde entsprechend der Querschnittvergrößerung gegenüber 
der Ackermannschen Elektrode verstärkt, um dieselbe Stromdichte zu 
erzielen. 

Als Stromquelle diente ein Pantostat der Firma Siemens-Reiniger 
bei einer Netzspannung von 220 Volt Wechselstrom mit 60 Volt 
Gleichstrom. 

Bei der Wertung der Sympathikusreaktionen hielten wir 
uns an die Angaben von Schuppli: 

a) Typ I = Keine Hautreaktion (Anode) bzw. Hyperämie (Kathode) 
bei Adrenalin-Iontophorese — Hypotonie. 

b) Typ II = Sofortige Anämie unter der Anode, unter der Kathode 
keine Reaktion oder ein Erythem, das jedoch später 
in Anämie umschlagen kann — Normotonie., 

c) TyplII = Sofortige Anämie an Anode und Kathode — Hyper- 
tonie. 

Ackermann wie Schuppli benutzten zur Prüfung des 
Parasympathikus nur die Elektrophorese der 1%igen Pilo- 
carpinlösung an der Anode. Ackermann beurteilte den Vagustonus 
ausschließlich nach dem. Schwitzeffekt entsprechend folgender 
Einteilung: 

1. Prüffeld bleibt trocken auch bei Lupenbetrachtung. 

2. Mit Lupe sind kleine Feuchtigkeitsschimmer sichtbar. 

3. Feuchtigkeitsschimmer mit bloßem Auge feststellbar. 

4. Sichtbarwerden kleiner Schweißtropfen. 

5. Tropfen von Stecknadelkopfgröße an aufwärts. 


Typus 1 = stark herabgesetzter 
2 = leicht herabgesetzter 
„ .3=normaler 
„ gesteigerter 
5=erheblichgesteigerter 


In Abweichung und Ergänzung der Vorschrift von Ackermann zog 
Schuppli neben dem Schwitzen auch das Verhalten der Vasomotoren 
zur Beurteilung des Parasympathikustonus hinzu. Seiner Ansicht 
nach ist die Bewertung dieser beiden Phänomene adäquater als 
die des Schwitzeffektes allein, da die Vasomotorenreaktion die 
Abschätzung der vegetativen Verhältnisse erleichtert, während der 
Schwitzeffekt allein oft recht schwer zu beurteilen ist. Hinsichtlich 
der Berechtigung, Rötung und Schwitzen zugleich zu verwerten, 
berief Schuppli sich auf das gleichartige Verhalten von Erythem- 
und Schwitzeffekt nach Verabreichung von Atropin, das konformen 
Rückgang gezeigt habe. — Schuppli unterschied in Abwandlung der 
Ackermannschen Richtlinien nur 3 Reaktionen: 


| Parasympathikustonus der Haut 


a) Typ 1 = schwaches, unscharf begrenztes 7 
Erythem und kein Schwitzen — Hypotonie 2 
b) Typ2 = deutliches, scharf begrenztes Dune- 
Erythem und kein oder bloß | sym- 
schwacher Flüssigkeitsschim- pathi- 
mer — Normotonie 
c) Typ3= starkes Erythem und deut- 
‚liches: Schwitzen — Hypertonie 
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Bei Anwendung von Doryl sind gleichsinnige Reaktionen zu 
erwarten (nach unseren Beobachtungen bei Nd in der angegebenen 
Verdünnung seltener als bei Pilocarpin). Beim Physostigmin 
kommt es auf die gleichzeitige, gestufte Entwicklung von Quaddel- 
bildungen an. Je intensiver und ausgedehnter das Erythem, desto 
stärker ist die Quaddelbildung. Bei Abblassung, also konträrem 
Effekt des Physostigmin, pflegt auch eine Quaddelbildung zu unter- 
bleiben. 

Von den 53 Patienten unserer 1. Serie (s. o.) reagierten 
nunmehr 

18 sympathikus- und parasympathikus-normoton, 

20 sympathikus-normoton, aber parasympathi- 

kus-hypoton, 

sympathikus-hyperton undparasym- 

pathikus-hypoten, 
isympathikus-hyperton und parasym- 
pathikus-normoton. 

In keinem einzigen Falle trat eine Reaktion auf, 
die man als parasympathikus-h yperton oder sym- 
pathikus-hypoton hätte bezeichnen können! Soweit 
ein weißer D. beobachtbar war, betraf er nur Patienten, 
die eine besonders starke sympathikus-hypertone und 
parasympathikus-hypotone Lage bzw. mindestens bei 
sympathikus-normotoner eine ausgeprägt parasympathi- 
kus-hypotone Hautreaktionsweise zeigten. 

Das Gesamtergebnis unserer iontophoretischen Unter- 
suchungen lautet: 


Zahl d. Sympathikustyp I u II 
Nd-Pat. | Parasympathikustyp 332 3 a 23 
2 — | 11 5 3— 
| | 


Bei dem von uns angeführten Typ a der Para-Sympathikushypotonie 
handelt es sich um Patienten, bei denen nach Iontophorese der Para- 
sympathikomimetika eine Abblassung sichtbar wurde. — In den 
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folgenden Tabellen haben wir jedoch die Gruppe a wieder unter 1 
eingeordnet, um einen besseren Vergleich mit den Ergebnissen von 


Schuppli zu ermöglichen. 

Unsere Befunde decken sich offenbar nicht mit denen 
von Schuppli, dessen Nd-Patientenzahl allerdings klein 
war (nur 8 Patienten). 


Sympathikustyp I 
Zahl d. Nd-Pat. Parasympathikustyp | i 23 
SCHUPPLI (8 Pat.) 11 | 
Verff. (insgesamt 62 Pat.) 22 21 16 3 


Unter 62 Patienten insgesamt fanden sich demnach folgende vege- 
tative Hautreaktionen: 


Bei 21 Pat. Parasympathikus- und Sympathikus- 
Normotonie 
Bei 22 Pat. Parasympathikus-Hypotonie u. Sym- 
pathikus-Normotonie Relative 
Bei 16 Pat. Parasympathikus-Hypotonie u. Sym- 
— Sympathikus- 
pathikus-Hypertonie H 
ypertonie 


Bei 3 Pat. Parasympathikus-Normotonie u.Sym- 

pathikus-Hypertonie 

Bei OPat. fanden sich Reaktionen im Sinne 

einer Parasympathikus - Hypertonie 

oder Sympathikus-Hypotonie (keine 

relat. Parasympathikus- 
Hypertonie). 


Hieraus folgt, daß nur '/s der Patienten bezüglich der 
Hautreaktion eine ausgeglichen normotonische Lage auf- 
weist, bei ®/s dagegen ein Überwiegen des Sympathikus- 
über den Vagus-Tonus in irgendeiner Form vorliegt. 

(Schluß folgt). 


Anschr. d. Verff.: Dr. Dr. S. Borelli, Dr. C. G. Schirren, Doz. Dr. H. W. Spier, 
alle Dermat. Univ.-Klin., München 15, Frauenlobstr. 9. ‚ 


Melkersson-Rosenthal-Syndrom bei Filariasis 


von Prof. Dr. med. W. Gahlen und Priv.-Doz. Dr. med. H. Gillmann 


Eine 26j. Säuglingsschwester, die nie ernstlich krank 
gewesen ist — abgesehen von einer nach Verschüttung 
im Jahre 1944 aufgetretenen peripheren Fazialis- 
parese — bemerkte seit 1947 eine Schwellung 
ihrer Ober- und Unterlippe, besonders rechts- 
seitig. Diese Schwellung nahm weiter zu, blieb aber 
schließlich in den letzten Jahren stationär. Anfangs habe 
auch eine Schwellung der Vulva bestanden, die aber in 
kurzer Zeit spontan zurückgegangen sei. Wegen der Lip- 
penschwellung begab sich die Patientin in Behandlung. 
Bis 1949 wurden folgende Diagnosen gestellt: Neurovege- 
tatives Odem, Quincke-Odem, „innerliche Rose“ und 
schließlich „von Zahngranulomen ausgehendes, entzünd- 
lihes Odem“. Behandlung mit Bellergal, Umstimmungs- 
therapie und Kalziuminjektionen brachten keine Besse- 
tung. Penicillinbehandlung hatte keinen Einfluß und auch 
nach Extraktion sämtlicher Molaren des Unterkiefers trat 
keine Heilung ein. we. 
DiePatientinfandsih 
mit dem entstellen- © 
den Lippenödem ab. * 

Ende 1951 wurde sie } 
wegen Ikterus in der % & 
Medizinischen Klinik 
aufgenommen. 

Bei Erhebung der 
Anarınese stellte 
Sich Weraus, daß die 
Patientin sich 1946 
einig“ Wochen hin- 
durch in Tanger und 


Casablanca aufgehal- 
ten hatte. 


Das Ausmaß der % 
pathologischen Ver- 
änderung der Lippen 
zur Zeit der Auf- 9% 
nahme wird durch 
Abb. 1 verdeutlicht. $& 
(Die Fleckung der Ge- 
sichtshaut rührt von 
Epheliden her.) 


AufGrunddesflüch- 
tigen Vulvaödems 
und der ständigen 
Lippenschwellung so- 
wie des zeitlichen 
Zusammenhangesdes 

Krankheitsbeginns 
mit dem Aufenthalt 
in den Subtropen — 
die Erscheinungen 
traten ein halbes Jahr danach auf — wurde von dem einen 
von uns die Verdachtsdiagnose Filariasis gestellt 
(Gillmann). Der um 23 Uhr abgenommene und im 
Hygienischen Institut (Direktor: Prof. Kikuth) unter- 
suchte Blutausstrich bestätigte die Diagnose Filaria 
Bankrofti nocturna. Es wurden massenhaft Mikrofilarien 
gefunden (Abb. 2). Ein für die Lippenschwellung vielleicht 
ursächlich verantwortlicher, erbsgroßer Knoten in der 
rechten Wange wurde exzidiert. 
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Die histologische Untersuchung im Pathologischen 
Institut (Direktor: Prof. Meessen) ergab erwartungsgemäß nicht 
mehr den Nachweis einer Makrofilarie, sondern nur das Bild einer 
herdförmigen Entzündung der Schleimhaut mit hochgradiger Erwei- 
terung der Lymphspalten. 

Wieweit die klinisch unter dem Bilde eines Icterus simplex ver- 
laufende Hepatitis mit der Filariasis zusammenhing, konnte nicht 
weiter geklärt werden. In der durch Duodenalsonde gewonnenen C- 
Galle wurden allerdings Mikrofilarien nachgewiesen. 

Die Laparoskopie (Prof. Schmengler) ergab makro- 
skopisch den typischen Befund einer frischen Hepatitis. Mikroskopisch 
entsprach das Bild dem einer schweren Hepatitis mit Zellvermehrung 
besonders der histiozytären Elemente und Untergang von Leberzellen 
in den Randgebieten der Leberläppchen. Filarien konnten nicht fest- 
gestellt werden (Pathologisches Institut). 

Blutstatus: Hb 85%, Leuko 3600, Ery 4,05 Mill., Eos 6%, Stabk. 6%, 
Segmtk. 62%, Lympho 22%, Mono 4%. BSG: anfangs 3/11 (Ikterus!), 
während der Behandlung 18/42mm, nach Behandlung 12/25 mm. 
Elektrophoresediagramm: Gesamteiweiß 17,2 9%, Alb. und a,-Globuline 
51,6%, @s-Globuline 9,5%, ß-Globuline 14,3%, y-Globuline 24,6%. 

Unter Leberbehandlung klang der Ikterus innerhalb 8 Wochen ab. 
Die Takata-Reaktion war nach 9 Wochen negativ. 

Die Charakteristika der Filariasis seien kurz in Erinnerung gebracht. 
3—6 Monate nach der Infektion durch Anopheles sind die Makro- 
filarien nachweisbar. Die männlichen werden 3cm lang, die weib- 
lichen bis 6cm. Durch diese Makrofilarien und eine meist erfolgende 
bakterielle Superinfektion kommt es zu Lymphstauungen, die zu den 
bekannten elephantiastischen Veränderungen führen. Die Vulva ist 
dafür eine der Prädilektionsstellen. Die Lippen werden seltener 
befallen. 1—1!/sz Jahre nach der Infektion erst sind im Blut die be- 
sonders nächtlich ausschwärmenden ungeschlechtlichen Mikrofilarien 
nachweisbar (0,2—0,3mm lang, 74 dick). Die Mikrofilarien haben 
keinen Einfluß auf das Krankheitsbild der Elephantiasis. Diese ist 
nur durch Makrofilarien bediugt, und zwar durch unmittelbare Nah- 
wirkung im betreffenden Lymphstromgebiet. 

Auf Anraten von Kikuth wurde die Filariasis zuerst 
mit Suramin (= Germanin) behandelt, dann aber vor 
allem mit Solustibusan. 

Beide Präparate wurden uns von den Farbenfabriken Bayer zur Ver- 
fügung gestellt. In der ersten und zweiten Woche wurde je 1 g Suramin 
verabreicht. Der Mikrofilarienbefund (60—80 pro Objektträger) ver- 
änderte sich nicht. In der 3. und 4. Woche wurden. zusätzlich täglich 
2 Ampullen Solustibusan (— 5wertiges Antimonpräparat) intravenös 
gegeben. Bereits 2 Tage später sank die Zahl der Mikrofilarien auf 
5—10 pro Objektträger. In der 5. und 6. Woche wurde nur Germanin 
gegeben. Die Zahl der nachweisbaren Mikrofilarien stieg wieder an. 
In der 7. und 8. Woche erfolgte wieder Kombinationsbehandlung, 
unter der sich der Befund besserte. Nach 10 Wochen wurde das Ger- 
manin abgesetzt. In der 11. Woche waren erstmals keine Mikrofilarien 
mehr nachweisbar. Es wurden noch in der 12. und 13. sowie in der 
16. und 17. Woche Sicherheitskuren mit Solustibusan gemacht. Der 
Blutbefund blieb (bis auf 2 Befunde mit spärlichen Mikrofilarien in 
der 18. Woche) in der 25., 30., 40. und 50. Woche nach Behandlungs- 
beginn negativ. 

Wir konnten damit die von Culbertson und 
Pearce beschriebene Wirkung des Solustibusans auf 
Mikrofilarien und die gute Verträglichkeit dieses Mittels 
bestätigen. Die Lippenschwellung selbst besserte sich 
kaum, jedenfalls nicht in den ersten Monaten. Sie wurde 
dann durch die plastische Operation (Prof. Gehrke, 
Westdeutsche Kieferklinik) zufriedenstellend korrigiert. 


Soweit die Krankengeschichte einer Filariasis. Sie stellt 
für Deutschland eine Rarität dar. Der Seltenheit des Vor- 
kommens von Filariasis ist es zuzuschreiben, daß in 
unserem Falle sich ärztlicherseits — es waren eine ganze 
Reihe von Kliniken konsultiert worden — mit banalen 
Diagnosen begnügt wurde, ehe die ätiologische Klärung 
zielstrebig vorangetrieben wurde. Die Mitteilung des 
Falles soll an die Möglichkeit einer Filariasis auch in 
Deutschland erinnern. Zugleich soll dadurch ein Beitrag 
zur Chemotherapie dieser Infektion gegeben werden! 

Die Krankengeschichte ist aber noch in einem anderen 
Sinne lehrreich. Mit dem Nachweis der Erreger schien 
zunächst auch die Pathogenese der Lippenschwellung hin- 
reichend geklärt zu sein. Diese Pathogenese erwies sich 
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aber durch weitere Befunde doch als recht problematisch, 
mindestens als eigentümlich komplex. 


Es konnte nämlich nicht übersehen werden, daß be: der 
Patientin das sogenannte Melkersson-Ros:=n- 
thal-Syndrom (=MRS) bestand. Neben der pä:sa- 
geren Fazialisparese und der chronischen Lipsen- 
schwellung war .auch das zum Syndrom gehörende :.:itte 
Symptom, nämlich die Lingua plicata, in deutlicher 
Ausprägung festzustellen (S. Abb. 3). Ist unter so:chen 
Umständen die Makrocheilie wirklich nur eine isolierte 
und zufällig eben dort lokalisierte Elephantiasis (urch 
Makrofilarienbefall des betreffenden Lymphgebietes, oder 
aber steht die Lippenschwellung vor allem im Zusam men- 
hang des genannten Syndroms? Welche Rolle spielt «dann 
aber die Filariasis? 


Überblicken wir die inzwischen auf sieben angewachsene Zahl 
eigener Fälle von MRS sowie die nach Jordans erster deutscheı 
Publikation von Richter, Schuermann, Günther und 
Meinertz, Gromzig und Kuniss sowie von Fegeler mit- 
geteilten gleichartigen oder analogen Fälle, so müssen wir den 
Syndromcharakter der Symptomtrias unbedingt als echt anerkennen 
Machen wir uns weiter Dörings vegetativ-neurologische Deutung 
im Sinne einer das Terrain umreißenden Segmentpathologie zu eigen 
die in der Bezeichnung als „Gangliongenikuli-Syndrom“ ihren prä- 
gnanten Ausdruck findet, so kommen wir zu folgender Einstellung: 


Es ist keineswegs selbstverständlich, für unseren Fall, 
einer anlagebedingten Lingua plicata sowie einer Dis- 
position zur Fazialisparese, ein bloß zufälliges Zusammen- 
treffen mit einer Makrocheilie anzunehmen, die ihrerseits 


i i i ä i is ist durchsetzt 
Abb. 4: Lippenschleimhaut (van-Gieson-Färbung, Appert. 0,15). Die Kutis ist + 
von abgegrenzten, rein epitheloidzelligen Granulomen in Gefäßnähe. zz “2 
lymphozytäre Wallbildung. Bindegewebe nicht sklerosiert. Gefäße erweitert, kt 
Endothelveränderung. Epidermis normal. ( > Granulome). 
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nur durch Filarien bedingt sein soll. Der Nachweis der 
Möglichkeit einer lokalisierten Parasitenwirkung genügt 
nicht, die in gemeinsamen Innervationsstörungen gelegene 
pathogenetische Einheit des Syndroms hier außer acht 
zu lassen. So wenig das Syndrom als solches als zufällige 
Gruppierung von Symptomen betrachtet werden darf, so 
wenig kann es auch in vorliegendem Falle als zufälliger 
Nebenbefund gewertet werden. 


Eine gegenteilige Zuordnung der Lippenschwellung 
allein zur Filariasis wird durch einen weiteren Befund 
vollends verhindert. Die Lippenschwellung erwies sich 
nämlich in einer eigenen histologischen Untersuchung 
as Cheilitis granulomatosa Miescher 
(s. Abb. 4 und 5.) 


Abb. 5: Lippenschleimhaut (H.-E.-Färbung, Appert. 0,65). Beginnende Epithelvidzell- 
granulombildung paravaskulär. Bindegewebe nicht fibrös 


Epitheloidzellreiche, geradezu spezifische oder „sarkoide“ Granu- 
lome waren in Gefäßnähe in der Kutis und in der Muskularis der 
Lippen nachweisbar, eine Fibrosis als Zeichen der Elephantiasis da- 
gegen nicht. Seit den Feststellungen von Richter sowie von Gah- 
len und seit den Bestätigungen von Schuermann und von 
Gromzig und Kuniss ist aber ein solcher Befund als charakte- 
ristisch für das MRS zu bezeichnen. Diese Frage gilt als erledigt 
(Schuermann). 


Durch die Granulombildung in den Lippen der Patientin 
wird also die Zugehörigkeit der Makrocheilie zu jenem 
Syndrom noch betont. 


Nach Schuermanns Ergebnissen kann als wahrscheinlich hingestellt 
werden, daß bei histologischer Untersuchung des Zungengewebes 
ebenfalls jene Granulombildung hätte festgestellt werden können. 
Auch die der Lingua plicata beigesellte Makroglossie gehört zum 
Syndrom. Es sei dem gegenübergestellt, daß Makroglossie ihrerseits 
auch zur Symptomatologie der Filariasis gehört! 


Die Schwellungen bei Filariasis sind sonst histologisch „unspezi- 
fisch“. Da nicht erwiesen ist, daß gerade den Lippen eine feingeweb- 
lihe Reaktionsweise abweichender Art zukommt und da auf Invasion 
selbst von Mikrofilarien hin das Retothel des kutanen Gewebes 
hyperplastisch reagiert, diese Reaktion aber nicht sarkoider Gestalt 
ist (Wartmann, Hartz), ist die Zuordnung der Makrocheilie 
unseres Falles zum Genikuli-Syndrom begründet. 


Daß weder in der Wangenschleimhaut noch in den Lippen mikro- 
skopisch Anhaltspunkte für die Anwesenheit von Makro- oder Mikro- 
filarien in Form von Teilen dieser Organismen zu finden waren, soll 
allerdings nicht als Argument benutzt werden, hier die Makrocheilie 
in kausaler Hinsicht nun ganz von der Filariasis abzulösen. Zwar 
war bei allen bisher beschriebenen Fällen des Syndroms eine Filariasis 
allein schon auf Grund der Anamnese auszuschließen. Bei einem 
unserer früher mitgeteilten Fälle (Nr. 2) sowie auch bei einigen Fällen 
anderer Autoren verliefen die eigens angestellten Untersuchungen 
auf Filariasis ohne den Nachweis solcher Parasiten. 


W. Gahlen u. H. Gillmann, Melkersson-Rosenthal-Syndrom bei Filariasis 
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Für den vorliegenden Fall erscheint dennoch folgender 
Zusammenhang mit der Filariasis gegeben zu sein. 


Bei Loa-Loa kommt es infolge einer Toxin- und wahrscheinlich auch 
Allergenwirkung zur Kalabarschwellung (siehe Schneider). Bei 
Filariasis sind dergleichen flüchtige Schwellungen nicht bekannt. (Das 
Vulvaödem der Patientin wäre allerdings ein solches Vorkommnis, 
wenn nicht die noch jetzt vorhandenen Trichomonaden für die Ent- 
zündung verantwortlich gewesen sind.) Allergische Reaktionen 
laufen immerhin auch bei der Filariasis Bankrofti ab, wie schon die 
häufige Bluteosinophilie ersichtlich macht. Nah Rodhain,Strong 
und anderen haben die Mikrofilarien tatsächlich antigene Potenzen. 

Allergie wird nun aber auch in die polyätiologische Entstehung 
des MRS eingeschaltet sein, wie der eine von uns (Gahlen) auf Grund 
der Histologie bereits hervorkehrte und wie es Tappeiner durch 
weitere klinische Beobachtungen erhärten konnte. 


Wenn nun bei einem Patienten eine lokalisierte Neigung 
zur spezifischen Entzündung gerade im Versorgungsgebiet 
des Ganglion genikuli besteht, dann kann durchaus statt 
anderer Allergene auch einmal eine Filariasis mit ihren 
humoralen Fernwirkungen vikariierend zur auslösenden 
Ursache für die Cheilitis granulomatosa werden. So 
gefaßt, bliebe aber die Einheit des Syndroms gewahrt und 
würde zugleich eine spezifische Ursache für eines der 
Symptome namhaft gemacht. 


Auf Grund einer lokalisierten Disposition zur sarkoiden 
Gewebsreaktion entwickelte sich hier eine „sarkoide“ 
Filariasisschwellung. Durch antigene Wirkung von Filarien 
kam eine granulomatöse Cheilitis im Rahmen des MRS 
zustande. Die Lokalisation der Schwellung war also schon 
vorher, und zwar wahrscheinlich neural, bestimmt. 


Diese Formulierungen sind nicht frei von Hypothesen. 
Sie können nur zeigen, wie zunächst einmal der Zu- 
sammenhang zu begreifen wäre. Das MRS birgt, gerade 
auch wegen seiner Granulombildung, noch zu viel Unbe- 
kanntes in allgemein-pathologischer Hinsicht, als daß 
unsere Auffassung des Falles schon endgültig sein könnte. 


Methodisch-diagnostisch ist aber das Besondere unseres 
Falles darin gelegen, daß eine in Deutschland kaum zu 
vermutende Diagnose ohne Berücksichtigung des gleich- 
zeitig bestehenden MR-Syndroms zustande kam. Man ist 
versucht zu sagen, daß die Erkennung der Filariasis gar 
nicht erst der Gefahr unterlag, etwa durch ein nahe- 
liegendes, aber verfrühtes Stehenbleiben bei der bloßen 
Feststellung eines Syndroms weiterhin gehemmt zu 
werden. Wir unterstellen nicht, daß die Cheilitis der Pa- 
tientin überhaupt nichts mit Filariasis zu tun hatte, so daß 
sich diese in paradoxer Situation erst durch eine falsche 
Symptomdeutung hätte auffinden lassen. Vielmehr soll 
aus unserem Falle die Lehre abgeleitet werden, daß bei 
jeder Kausalanalyse einer chronischen Lippenschwellung 
das Vorliegen einer Filariasis in Betracht gezogen werden 
muß, auch wenn ein MRS besteht, weil nämlich auch dann 
noch pathogenetische Zusammenhänge möglich sind. Die 
hier gegebene Relation ist, allgemein gesagt, eine solche 
zwischen Terrain und Auslösung und nichteinedifferential- 
diagnostische Alternative zwischen MRS und Filariasis. 


Schrifttum: a) Zum MRS: G. Döring: Act. neuroveget., 1 (1950), S. 502. — 
Ders.: Hautarzt, 1 (1950), S. 279. — F. Fegeler: Hautarzt, 3 (1953), S. 315. — W. 
Gahlen u. B. Brückner: Arch. Dermat., 192 (1951), S. 468. — H. Gromzig u. G. 
Kuniss: Zschr. Hautkrkh., 14 (1953), S. 9. — H. Günther u. F. Meinertz: Nervenarzt, 23 
(1952), S. 22. — P. Jordan u. K. Reichel: Hautarzt, 1 (1950), S. 37. — E. Landes u. R. 
Herger: Hautarzt, 4 (1953), S. 440. — G. Miescher: Dermatologica, 91 (1945), S. 57. — 
R. Richter u. H. O. John: Arch. Dermat., 190 (1950), S. 487. — H. Schuermann: Haut- 
arzt, 3 (1952), S. 573. — S. Tappeiner: Hautarzt, 4 (1953), S. 130. — b) Zur Filariasis: 

L. Ashburne, T. A. Burch, F. J. Brady: Biol. San. Panama, 28 (1949), S. 1107. — 
T. A. Burch: Salubr. y asist., Guatemala, 3 (1950), S. 3. — T. A. Burch u. L. L. 
Ashburne: Amer. J. trop. med., 31 (1951), S. 617. — C. Culbertson u. W. Rose: 
J. pharm. Exper. Ther., 81 (1944), S 189. — C. Culbertson u. R. Pearce: J. pharm. 
Exper. Ther., 87 (1946), S. 181. — H. Gillmann: Vortrag Rhein.-Westf. Ges. inn. 
Med. (1952). — L. van Hoof, D. Heenard, E. Peel u. M. Wanson: Ann. soc. Belg. 
med. trop., 27 (1947), S. 1. — J. Rodhain: Trop. diseas. Bull., 47 (1950), S. 61. — 
W. Schneider: Zschr. Hautkrkh., 1 (1946), S. 197. — M. Sewell u. G. Hawking: Brit. 
J. Pharmacol., 5 (1950), S. 239. — R. P. Strong: Stitts Diagnosis etc. of Trop. Diseas. 
Philadelphia (1943). 


Anschr. d. Verf.: Düsseldorf, Hautklinik der Akademie, Moorenstr. 5. 
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Probata auctoritatum 


Bißverletzung 


Die BißBverletzung ist eine typische Quetschriß- 
wunde. Sie ist, da das Tiermaul und die oft durch 
den Biß zerfetzten Kleidungsstücke stark keimhaltig sind; 
eine schwerinfizierte Gelegenheitswunde. Da Quetschriß- 
wunden meistens nur wenig und nur kurze Zeit bluten, 
bleiben die hineingepreßten Eiter- und Fäulniserreger 
in der Wunde, ohne durch einen Blutstrom herausge- 
schwemmt zu werden. Meistens denkt man beim Hunde- 
biß zu sehr an Tollwutinfektion und viel zu wenig an eine 
gefährliche Anaerobenverunreinigung, z. B. Gasbrand. 


Jede Bißverletzung muß operativ behandelt werden: 
Nicht nur Ausschneiden der äußeren Wundränder, 
sondern der ganzen Wundflächen, soweit das möglich ist. 
In Gelenknähe stets an Gelenkkapselverletzung denken! 
Bei jeder tiefer gehenden Bißverletzung ist auch nach 
gründlichem Ausschneiden der Wundflächen die Naht 
zu unterlassen, gegebenenfalls muß man dränieren. 


Vorbeugende Wundstarrkrampfeinspritzung oder bei 
schon erfolgter aktiver Tetanusimpfung Wiederimpfung 
mit der Auffrischungsdosis ist erforderlih. Die Ein- 
spritzung von Gasbrandserum ist in ihrem Wert an sich 


*) Vgl. Wymer (1953), S. 1396. 


unsicher, sie kann auch bei dieser Verletzungsart nich 
unseren Erfahrungen nicht empfohlen werden. 

Bei jeder tiefer gehenden oder erst nach mehreren 
Stunden zur Behandlung kommenden Hundebißverletzung 
muß eine wirksame bakteriostatische oder antibiotische 
Behandlung eingeleitet werden, am besten mit einem 
Mittel, das beide Behandlungsmöglichkeiten vereinigt. 
Ortliches Einstreuen oder Einspritzen dieser Mittel in die 
Wunde oder deren Umgebung ist weniger wirksam als 
die perorale oder parenterale Verabreichung. 

Unbedingte Ruhigstellung des verletzten Körperab- 
schnittes nach der operativen Behandlung, gegebenenialls 
Bettruhe oder Krankenhausbehandlung, je nach der 
Schwere und dem Sitz der Verletzung. Bei Tollwutver- 
dacht sind die üblichen Vorsichtsmaßregeln rechtzeitig 
anzuwenden. 

Da Hundebißverletzungen meistens Haftpflichtansprüche 
nach sich ziehen, sind genaue Aufzeichnungen, am besten 
mit zeichnerischer Wiedergabe im Krankenblatt, not- 
wendig. Verletzte Kinder werden nicht selten wegen des 
Haftpflichtanspruchs von den Eltern bis zur vollendeten 
seelischen Infektion beeinflußt. 


Prof. Dr. med. H. BürkledelaCamp, 
Krankenhaus „Bergmannsheil“, Bochum. 


Ärztliche Fortbildung 


Die Behandlung der Wirbeltuberkulose 
von Prof. Dr. K. Idelberger, Direktor der Orthopäd. Klinik der Justus-Liebig-Hochschule Gießen (Schluß) 


Der Herd: Entgegen unseren Hoffnungen ist der Wirbel- 
herd durch parenteral verabfolgte Tuberkulostatika prak- 
tisch nicht zu beeinflussen. So sah Brocher eine Reihe 
von Fällen, bei denen die Lungen-Tbc. prompt abheilte; 
kurze Zeit nach ihrer Entlassung wurde jedoch eine 
Spondylitis manifest. Hasche-Klünder beobachtete 
Spondylitiden wenige Monate nach erfolgreich behandel- 
ter Meningitis tbc. May läßt allerdings die Frage offen, 
ob nicht im Frühstadium doch eine gewisse Wirksamkeit 
besteht. Zu dieser Zeit müßte der befallene Knochen, 
wenn nicht eine exsudative Tbc. von vornherein aus- 
gedehnte Nekrosen geschaffen hat, noch relativ gut 
durchblutet sein, denn junge Tuberkel enthalten Gefäße. 
Sehr wahrscheinlich aber ist die Frage nach der Wirksam- 
keit der Tuberkulostatika im Knochen ganz zu verneinen. 
Schon im nicht-tbc. veränderten Knochen läßt sich nur 
während zweier Stunden im Knochen ein für die Therapie 
genügender Spiegel erreichen. Auf dem Blutwege kann 
man demnach die Wirbel-Tbc. vorläufig nicht bekämpfen. 


Was lag daher näher, als diese wertvollen Bundes- 
genossen an Ort und Stelle einzusetzen? 


Die Herdsanierung: Die Herdsanierung ist keine neue 
Operation. Fedor Krause hat bereits Ende des vorigen 
Jahrhunderts derartige Versuche unternommen, die von 
Walter Müller in den beiden ersten Jahrzehnten 
unseres Jahrhunderts fortgeführt wurden. Auch Hei- 
denhain, M&nard, japanische Autoren u.a.m. 
haben sich mit dem Problem beschäftigt. Gelegentlichen 
Erfolgen standen indessen Mißerfolge mit tödlichem Aus- 
gang gegenüber. Die ablehnende Beurteilung durch 
Schmieden in seinem 1930 veröffentlichten großen 
Referat über die „operative Chirurgie der Wirbelsäule” 
hat bei uns die konsequente Weiterverfolgung dieser 
‘Arbeiten zunächst unterbunden. Erst Kastert hat sie 
seit einigen Jahren wieder aufgenommen und berichtet 
seither über gute Erfolge bei über 500 eigenen Herdaus- 
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räumungen. Ähnlich gute Ergebnisse, wenngleich an einer 
wesentlich geringeren Zahl von Fällen, wurden von 
Fründt und Ph. Erlacher mitgeteilt. Die Technik 
des Eingriffs ist seit den Zeiten Heidenhains und Menards 
unverändert: 


Durch eine (gewöhnlich einseitige) Kosto-Transversektomie in der 
BWS. bzw. Lumbotransversotomie im Lendenabschnitt!), werden die 
laterale Wand des erkrankten Wirbelkörpers und der Abszeß frei- 
gelegt und eröffnet. Mit dem scharfen Löffel entfernt man alles 
erreichbare kranke Gewebe, den Abszeßeiter und die Granulationen. 
M. Massard, der jedoch, soweit ich sehe, den Herd selbst in Ruhe 
läßt, hat in über 800 Fällen den Abszeß in toto wie eine Geschwulst 
exstirpiert. Anschließend legt Kastert zwei Spüldrains in die ge- 
säuberte Knochenkaverne und beschickt sie einige Wochen lang mit 
Tuberkulostatika, mit deren parenteraler Applikation schon 8 Tage 
vor dem Eingriff begonnen wurde. Einige Monate nach dem Eingriff 
darf der Kranke, bei günstigem Röntgenbild (beginnende Blockbildung) 
und entsprechendem klinischen Verhalten seine Liegeschale probe- 
weise verlassen. 

Fründ füllt den bei der Herdausräumung gesetzten Knochendefekt 
mit einer Gipsplombe, die größere Mengen von Tuberkulostatika 
enthält. Durch allmähliche Resorption des Gipses werden diese frei 
und erfüllen damit die gleiche Rolle wie bei der Kastertschen Spülung. 


Ph. Erlacher empfahl kürzlich seine in einer größeren Reihe 
von Fällen erprobte Defektauffüllung mit einem soliden Knochenblock 
neben der obligaten Tuberkulostatika-Beschickung. Vor ihm hatte 
schon Orel versucht, den Ausfall von Knochengewebe durch 
Spongiosa zu ersetzen. 


Vater aller dieser Verfahren ist der alte Wunsch, die 
sehr lange, hohe Anforderungen an die Geduld von 
Patient und Arzt stellende konservative Behandlung ab- 
zukürzen. Der chirurgische Eingriff vermag das, wie die 
früheren Erfahrungen gezeigt haben, allein nur unvoll- 
kommen. Dadurch, daß man die wegen ihrer ungenügen- 


1) Blumensaat schlug unlängst vor, statt der Lumbotransversotomie, zur 
besseren Übersicht, namentlich über den Verlauf der großen Gefäße, die LWS von 
einem Flankenscnitt aus, wie er zur Darstellung des Grenzstranges benutzt wird, 
freizulegen. 
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den Konzentration im Knochen bei ausschließlich paren- 
trraler Applikation unwirksamen Tuberkulostatika 
unmittelbar in die von krankem Gewebe weitgehend 
gesäuberte Kaverne einbringt, erhofft man — und erreicht 
offenbar auch in vielen Fällen — jene Heilung zu 
erzwingen, die der älteren Generation meist versagt blieb. 
Noch sind freilich die Indikationen nicht abgesteckt. 
Kastert hält einstweilen noch jeden Fall für die Op. 
geeignet, bei dem sie sich nicht aus zwingenden Gründen 
verbietet. Alter und schlechter Allgemeinzustand sind 
heute kaum ernsthafte Hindernisse. Auch Herde in meh- 
reren Etagen lassen sich operieren. Lediglich über mehrere 
aufeinanderfolgende Wirbel ausgedehnte Herde müssen 
ausgeschlossen bleiben, da die durch die Ausräumung 
entstehenden Defekte zu groß werden. Das Vorgehen 
Erlachers dürfte u.U, auch hier die Indikation er- 
weitern. Eine absolute Gegenindikation scheint demnach 
nur dort zu bestehen, wo größere Wirbelsäulenabschnitte 
der Tbc. zum Opfer gefallen sind. 


Die moderne aktive Therapie der Wirbel-Tbc. hätte 
also einen ungeahnten Fortschritt zu verzeichnen! Die 
Krankheitsdauer würde beträchtlich abgekürzt. Spanver- 
steifungen, wie wir sie bisher zur Verhütung eines 
Rezidivs bei jüngeren Menschen vorgenommen haben, 
würden überflüssig, da — nach Kastert — der nach der 
Herdausräumung entstehende Wirbelblock im allgemei- 
nen genügende Festigkeit gewährleistet! Leider mischen 
sih bereits bittere Wermutstropfen in den Wein. So 
shreibtt May: „Nur in Ausnahmefällen hatten wir den 
Eindruck, daß die Op. den Gesamtverlauf wesentlich 
abgekürzt hätte.“ Und weiter: „Wir sahen auf der anderen 
Seite trotz ununterbrochener Liegebehandlung Monate 
nach der Op. erneute Abszedierung und hatten den Ein- 
druck, daß der Eingriff die Selbstheilungsvorgänge gestört 
und zur Reaktivierung geführt hatte.“ Die Erfolgstabelle, 
die Kastert auf dem jüngst in Münster abgehaltenen 
deutschen Orthopädenkongreß projizierte, sah allerdings 
erheblich erfreulicher aus, wenn auch Angaben über die 
Dauer der Immobilisation fehlten. Hier aber liegt m. E. 
die eine Hälfte des Problems: Die Op. ist überflüssig, 
wenn sie nicht eine bedeutende Verkürzung der Behand- 
lung im Gipsbett mit sich bringt. Die nächste Zukunft wird 
uns hierin klarer sehen lassen. Die andere Hälfte des 
Problems betrifft die Mortalitätsziffer. Die durchschniitt- 
lihe Sterblichkeit beträgt bei frühdiagnostizierten Spon- 
dylitiden heute 1—2%. Meningitis und miliare Aussaat 
sind bei strenger Befolgung der Mönardschen Grundsätze 
seltene Ereignisse. Kann die operative Herdausräumung 
ähnlich günstige Ziffern für sich buchen? Wir möchten 
hier von den Erfolgszahlen subtiler Meister dieses Ein- 
griffs absehen. Schon beginnt man da und dort im Lande, 
an größeren und kleineren Krankenhäusern ebenfalls 
Wirbelherde auszuräumen. Daß dabei auch irrtümlich als 
spezifische Spondylitiden betrachtete Adoleszentenky- 
phosen oder lumbale Osteochondrosen u. a. zur Operation 
vorgeschlagen werden, wen wundert das? Man hat heute 
oft den Eindruck, daß selbst große chirurgische Eingriffe 
als Bagatellaffären behandelt werden. Schon hört man aus 
den USA. von einer „diagnostischen Vertebrotomie“. 
Sollte hier nicht ein wenig mehr Verantwortungsgefühl 
am Platz sein? 


Warum überläßt man eine so delikate Operation nicht 
einigen wenigen besonders erfahrenen Klinikern, bis ein- 
deutige Ergebnisse vorhanden sind? 


Es !iegt nahe, daß die Erfolge der Herdausräumung 
um so besser sein werden, je unkomplizierter die Spondy- 
litis ist. Gerade diese Fälle aber geben auch die besten 
Ergebnisse der konservativen Methode. Andererseits 
sind Mischinfektionen des Herdes mit der konservativen 
Nerapie kaum zu beherrschen. Hier ist die Entscheidung 
einfach. Ebenso leicht ist sie, wenn länger als drei 
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Monate bestehende Lähmungen das Bild komplizieren. 
Eine andere Frage betrifft den Zeitpunkt, zu dem der 
Eingriff vorgenommen werden soll. Der Begriff der Früh- 
operation kann in diesem Zusammenhang nur relative 
Bedeutung haben. Auch unter Ausnutzung aller modernen 
diagnostischen Möglichkeiten gibt es ja bekanntlich keine 
eigentliche „Frühdiagnose“ der Spondylitis. Wenn das 
Röntgenbild uns endlich sichere Zeichen liefert, ist der 
Prozeß nahezu 1 Jahr alt. Die Herdausräumung sollte m.E. 
nicht eher vorgenommen werden, bis wir wirklich den 
Herd sehen, d.h. ihn in seiner Lokalisation und seiner 
Größe bestimmen können. Die bloße Erniedrigung eines 
Zwischenwirbelraumes und das Vorhandensein einer 
Abszeßspindel genügen dazu nicht, so sehr auch der 
Wunsc von Arzt und Patient verständlich ist, die Dauer 
der konservativen Behandlung abzukürzen. Ehe jedoch 
der Herd sich einigermaßen abgrenzt, kann wieder nahezu 
1 Jahr vergehen, so daß die Notwendigkeit der Operation 
bereits fragwürdig wird. Da die Größe des späteren 
Herdes — worauf Calv&e nachdrücklich hinweist — im 
wesentlichen vom Umfang der primären Bazillenaussaat 
abhängt, vermag die zu früh erfolgende Op. leicht des 
Guten zu viel oder zu wenig zu tun. Vielleicht erklären 
sich daraus, wenigstens teilweise, die offenbar nicht allzu 
seltenen Rezidive. Aber selbst im besten Falle, wenn eine 
klare Herdbegrenzung vorliegt, arbeitet der Operateur 
infolge unzulänglicher Übersichtlichkeit des Terrains 
„halbblind“. Da den Tuberkulostatika eine fast ebenso 
große Rolle zufällt wie dem scharfen Löffel, sollte man 
dafür sorgen, daß die Bedingungen für jene Mittel nicht 
ihre begrenzten Möglichkeiten überschreiten. Dazu gehört 
in erster Linie, daß die nach der Herdausräumung ver- 
bleibende Wandnekrose nicht allzu dick ist. Die Durch- 
brechung der dünnen knöchernen Schale, die nach der 
Herdbegrenzung Käse und Sequester umgibt, scheint mir 
bei weitem weniger prekär als das Zurücklassen größerer 
Teile tbc. Gewebes. 


Pitzen hat vorgeschlagen, statt der Herdausräumung. 
wie bei der Wirbelpunktion mit einer über einen Kirsch- 
nerdraht geschobenen dünfen Troikartkanüle in den 
Herd einzudringen, um Tuberkulostatika an den Ort zu 
bringen, wo sie wirken können. Rössler berichtete 
kürzlich über gute Erfahrungen mit dieser Methode, wenn 
auch die dabei gezeigten Röntgenbilder nicht sonderlich 
von den Erfolgen überzeugten. Soweit das Vorgehen für 
schon ältere Prozesse angewandt wird, bestehen hier die 
gleichen Bedenken wie bei ungenügenden Herdaus- 
räumungen. Gerade für Frühfälle könnte aber damit ein 
dankbares Verfahren geschaffen sein, zumal man bei 
der überaus häufigen Frühzerstörung der Bandscheibe 
auch die (selbst den Hautschnitt überflüssig machende) 
einfache Technik der Diskographie anwenden kann 
(Idelberger). 

Lähmungen: Spastische Paresen und Paraplegien sind 
vor allem bei Prozessen der Brustwirbelsäule keine Sel- 
tenheit. Bei der sogenannten Frühlähmung handelt es sich 
gewöhnlich um einen Ausläufer des Paravertebral-Ab- 
szesses, der das Rückenmark komprimiert. Mitunter liegt 
der Herd von vornherein weiter dorsal als gewöhnlich. 
In anderen, häufigeren Fällen kommt es nach Zerstörung 
des gesamten Wirbels schließlich zum Eitereinbruch in 
den Wirbelkanal. Dann kommuniziert der paravertebrale 
mit dem prämedullären Abszeß durch den Wirbel hin- 
durch. Eine Entlastung des vorderen Abszesses hat daher 
meist auch eine Entlastung seines dorsalen Ausläufers 
zur Folge und umgekehrt. Calve& hat eine Methode zur 
Punktion des prämedullären Abszesses entwickelt, die 
sich indessen bei uns nicht durchgesetzt hat: 


Von einem kleinen Einschnitt lateral der Dornfortsatzreihe wird 
eine vorn stumpfwinklig abgebogene Kanüle entlang dem unteren 
Rand des Wirbelbogens bis zum Abgang des Querfortsatzes vor- 
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geschoben und durch eine Drehung in das Foramen intervertebrale 
eingeführt. 


Calve und Galland berichten über 50% gute Er- 
folge. 


Die überwiegende Mehrzahl aller Lähmungen schwin- 
det entweder allein schon durch strenge Immobilisierung 
im Gipsbett oder doch nach zusätzlicher Extension mittels 
Glisson- oder Beckengurt. Dabei wird der Kranke am 
besten mit seiner Liegeschale auf eine schiefe Ebene ge- 
legt, um die Wirkung der Schwerkraft auszunützen. Bleibt 
die Lähmung unverändert, so sollte man, nach dem Vor- 
schlag von Bade, den Kranken in einer Kombination 
von doppelseitigem Schienenhülsenapparat und Spondy- 
litiskorsett auf die Beine stellen. Bleibt auch dieses Ma- 
növer erfolglos, kann man noch einen Versuch mit der 
Calveschen Punktion anstellen. Wir empfehlen mit Gal- 
land, die Operation nicht länger als drei Monate hinaus- 
zuschieben, da sonst doch bleibende Ausfälle (und Infek- 
tion der Harnwege) zu befürchten sind, wenn auch die 
spondylitische Lähmung noch nach bemerkenswert langer 
Zeit zurückgehen kann. Die Operation der Wahl ist die 
Kostotransversotomie bzw. die Lumbotransversotomie 
mit oder ohne Herdausräumung. Die Laminektomie hat 
nur dann Sinn, wenn an Stelle des flüssigen Eiters Granu- 
lationen das Rückenmark komprimieren. Spezifische 
Granulationen sind häufiger die Ursache der schleichend 
entstehenden sogenannten Spätlähmung. Leider sind die 
Erfolge der Laminektomie nicht sehr befriedigend, auch 
wenn die Granulationsmassen abgelöst und entfernt 
werden. Eine tbc. Pachymeningitis ist selten. 


Die Spanverpflanzung: Die Bedeutung der Spanver- 
pflanzung zur hinteren Verblockung der kranken Wirbel ist 
auch heute groß, gleichgültig, obman die Technik nach Al- 
bee, Henle, Hibbs, More oder eine ihrer zahlrei- 
chen Variationen wählt. Wir verwenden sie nicht vor dem 
12. und nur bis zum 45. Lebensjahr. Die Tendenz zur 
Heilung mit Blockbildung ist bei der kindlichen Spondy- 
litis so groß, daß man auf die Fusion verzichten kann. 
Nach dem 45. Lebensjahr erfolgt die Einheilung des ver- 
pflanzten Knochens zu langsam. Doch gibt es Autoren, die 
die Operation auch bei jungen Kindern durchführen. In 
anderer Richtung hat die Indikation ebenfalls eine Be- 
schränkung erfahren. Während man früher die Früh- 
operation empfahl, führt man sie heute nur noch im 
Heilungsstadium durch, wenn der Herd sich klar abge- 
grenzt hat. Schuld daran waren zahlreiche Spanbrüche bei 
Frühfusionen. Nach Nekrotisierung und Aufsaugung des 
spezifisch veränderten Gewebes kommt es zum Klaffen 
des Wirbeldefektes, das schließlich zu einem Ermüdungs- 
bruch in der dorsalen Knochenbrücke führen muß. 


Man hat lange geglaubt, die Fusionsoperation würde 
durch die mit ihr verbundene Zirkulationsförderung im 
Krankheitsbereich die Krankheitsdauer wesentlich ab- 
kürzen. Die Erfahrung hat jedoch gezeigt, daß das nicht 
geschieht. Ihre Aufgabe ist es, durch feste Verriegelung 
der zerstörten Wirbel ein Rezidiv zu verhüten, nicht 
weniger und nicht mehr. 

Kuntzmann und Hollander haben 1951 Nachuntersuchungen 
bei Früh- und Spätfusionen angestellt. Von 42 frühoperierten Fällen 
waren nur ein knappes Viertel (10) gut, von 66 Spätoperierten da- 
gegen (51). 


Der Eingriff kann, wenn man auf keinen Abszeß stößt, 


ohne Unterstützung durch Tuberkulostatika unternommen 
werden. 


Die Nachbehandlung: Es ist gute alte orthopädische 
Gewohnheit, unseren Spondylitiskranken nach Heilung 
ihrer Krankheit für mindestens 12 Monate ein Korsett zu 
verordnen, ein Grundsatz, von dem man nur abgehen 
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sollte, wenn eine erfolgreiche Fusionsoperation minde- 
stens 1 Jahr zurückliegt. Wann aber darf man die Heilung 
einer Spondylitis annehmen? Das Röntgenbild ist «“azu 
kein allein ausreichender Maßstab. Ideale Verblockung 
der erkrankten Wirbel findet nur bei Kindern statt. Beim 
Jugendlichen und Erwachsenen bleiben meist Teile der 
Bandscheibe erhalten. Der Kalksalzgehalt ist während 
der letzten Phasen der Heilung häufig vermehrt. Solange 
er vermindert ist, ist die Heilung noch fern. Sequsster 
sind oft noch viele Jahre nach der längst erfcoigten 
Genesung sichtbar. Die Osteophytbildung hält sich in 
mäßigen Grenzen. Wertvoller für die Beurteilung sind die 
Blut- und insbesondere Serumwerte. Die vorher beschleu- 
nigte BKS normalisiert sich, ebenso das pathologisch ver- 
kürzte oder verlängerte Weltmannsche Koagulationsband. 
Gleiches gilt vom weißen und Differentialblutbild. 
Unnötig zu sagen, daß der bisher im Gipsbett liegende 
Kranke seit langer Zeit schmerzfrei ist. Bleiben alle Werte 
mindestens '!/s Jahr lang normal, so kann man mit vor- 
sichtig dosierter Belastung beginnen. Die von May bei 
der Knochen- und Gelenk-Tbc. empfohlene Bewegungs- 
therapie halten wir für gefährlich, da sie oft zu Rezidiven 
führt. 


Für Patienten, bei denen erst kürzlich eine Fusions- 
operation gemacht wurde, genügt das leichte französische 
Zelluloidkorsett. Welche Methode man auch für eine 
ossäre Verriegelung wählt, immer sollte man den Kran- 
ken nach der Operation mindestens 4 Monate in der Gips- 
schale lassen. Die Vorsicht verhütet Spanbrüche. 


Richtlinien: Versuchen wir zum Schluß, unseren Aus- 
führungen einige Richtlinien zu entnehmen. 


1. Unkomplizierte, auf 2 benachbarte Wirbel beschränkte 
Spondylitiden, sollten einstweilen wie bisher, d.h. für 
3—4 Jahre im Gipsbett behandelt werden, solange sich 
nicht zeigt, daß die Kastertsche Herdausräumung die 
Behandlungsdauer bei gleichem Risiko wesentlich ver- 
kürzt. 

2. Die Behandlung derartiger unkomplizierter Spondy- 
litiden mit Tuberkulostatika ist zwecklos. Die Kosten 
kann man besser für einen längeren Kuraufenthalt im 
Gebirge oder an der See verwenden. Auch die Röntgen- 
bestrahlung ist sinnlos. Unsere wichtigsten Mittel: 
Streptomycin und Neoteben sollten nicht vorzeitig ver- 
schossen, sondern für die Heilung einer evtl. eintretenden 
Meningitis aufgehoben werden. 


3. Abszesse sind frühzeitig zu punktieren, ehe sie durch 
die Haut brechen und zur Mischinfektion führen. Die 
operative Ausräumung der Abszesse ist unnötig. 


4. Fisteln müssen lokal und parenteral mit Tuberkulo- 
statika behandelt werden, jedoch nicht mit Streptomycin 
und Neoteben zusammen. Werden die Tbc.-Stämme gegen 
diese beiden Mittel resistent, so berauben wir uns unserer 
wirksamsten Medikamente im Kampf gegen die tbc. 
Meningitis. 

5. Die Mischinfektion des Herdes und die Lähmung 
durch praemedulläre Abszesse bilden nach u. A. zunächst 
die Hauptindikation für die Herdausräumung (mit Ent- 
leerung des Abszesses). 

6. Die Spanverriegelung der Dornfortsätze verhütel 
Rezidive. Sie ist im Ausheilungsstadium bei allen unkom- 
plizierten Fällen zwischen 12 und 45 Jahren indiziert. 

7. Nach der Heilung sollte man allen Kranken, bei 
denen nicht 1 Jahr zuvor eine Fusionsoperation durchge- 
führt wurde, für mindestens ein Jahr noch ein Spondy- 
litiskorsett geben. Die Bewegungstherapie kann nicht 
empfohlen werden. 

Anschr. d. Verf.: Gießen a. d. Lahn, Orthopädische Klinik. 
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Für die Praxis 


Infektionskrankheiten im Neugeborenenalter 
von Dr. med. Ernst Maurer, Facharzt für Kinderkrankheiten (Schluß) 


Die Lues connata setzt ebenfalls eine spezifische Krank- 
heit der Mutter voraus und kann auf Grund einer dia- 
plazentaren Überwanderung der Erreger entstehen. Das 
häufige Latentbleiben in den ersten Lebenswochen wird 
darauf zurückgeführt, daß die Infektion in der Mehrzahl 
der Fälle erst in der zweiten Schwangerschaftshälfte bzw. 
gegen Ende der Gravidität, vielfach sogar erst zur Zeit 
der Plazentalösung erfolgt. Bei luesverdächtiger Ana- 
mnese muß man also damit rechnen, daß der scheinbar 
gesunde Neonatus sich entweder noch im Inkubations- 
stadium befindet oder daß die bereits erfolgte Erkrankung 
noch nicht zu klinischen Manifestationen geführt hat. Der 
Ausfall der WaR ist in klinisch ungeklärten Fällen nicht 
immer von ausschlaggebender Bedeutung, da die Probe 
bei Neugeborenen, die sich im Inkubationsstadium be- 
finden, unter Umständen ein negatives Resultat ergibt. 
Anderseits sind Fälle beschrieben, in denen die Wa R 
positiv ausfiel, während sie später dauernd negativ wurde 
und klinische Erscheinungen ausblieben. Eine positive 
Wa R im Nabelvenenblute soll nur bei Lues connata vor- 
kommen, eine positive Wa R im Retroplazentarblute 
macht die luetische Krankheit des Neugeborenen zum 
mindesten wahrscheinlich. Die Plazenta luetischer Neuge- 
borener muß nicht unbedingt spezifische Veränderungen 
aufweisen, um den Übergang von Spirochäten zum Fetus 
zu bewerkstelligen, und der mißlungene Spirochätennach- 
weis in der Plazenta schließt das Befallensein des Kindes 
von der Krankheit nicht unbedingt aus. Auch die Unter- 
suchung am fetalen Ende der Nabelschnur und im Sekrete 
eines Nabelulkus kann im Zweifelsfalle herangezogen 
werden, um den Spirochätennachweis zu erbringen. Daß 


de WaR im mütterlichen Blute gerade zu Ende der 


Schwangerschaft oft Fehlerquellen aufweist und damit zu 
Trugschlüssen Anlaß gibt, ist bekannt. Die Diagnose auf 
Grund klinischer Manifestationen ist nicht immer leicht zu 
stellen. Vom Typus des untergewichtigen, mit schweren 
Symptomen einer dermalen und viszeralen Lues behaf- 
teten bis zum Typus des normalgewichtigen, gesund aus- 
sehenden Neugeborenen, an dem in den ersten Tagen 
vielleicht nur ein spezifisches Exanthem die Krankheit 
andeutet, kommen alle Übergänge zur Beobachtung. Als 
typische Hinweiszeichen auch bei oberflächlicher Betrach- 
tung sind gewisse Hautaffektionen beim Neugeborenen 
von Bedeutung. Zu ihnen gehört vor allem das „zigaret- 
tenfingerfarbene“ Kolorit der Gesichtshaut, die verdickt 
und teigig glänzend erscheint und insbesondere in der 
Gegend des Mundes Rhagaden und nässende, impetigo- 
artig verkrustende Papeln zeigt. Ähnliche Borkenbildung 
tritt bisweilen auch im Gebiete des Haarbodens auf. Die 
Haut der Fußsohlen und Handteller kann verdickt und 
wie mit Firnisglanz überzogen sein, manchmal auch eine 
lamellöse Schuppenbildung aufweisen. Das Symptom der 
zuerst annähernd symmetrisch auf Handteller und Fuß- 
sohlen beschränkten, dann unter Umständen auch weiter 
um sich greifenden Bildung von Pemphigusblasen ist 
bekannt. Paronychien beim Neugeborenen geben Anlaß, 
nach weiteren Belegen für das Bestehen einer luetischen 
Infektion zu forschen. Aufmerksame Beobachter denken 
an die Coryza luetica, wenn sie beim Neugeborenen das 
bekannte schniefende Atemgeräusch wahrnehmen. Eine 
derbe Infiltration der nicht immer wesentlich vergrößerten 
Milz, eine Schwellung und Verhärtung der Leber lassen 
beim Neugeborenen den Verdacht auf Syphilis auf- 
ommen. Osteochondritische Prozesse an den langen 
Röhrenknochen und den Rippen führen zu schmerzhaften 
Auftreibungen an der Knorpel-Knochen-Grenze, bei deren 
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Sitz an der unteren Humerus-Epiphyse die bekannte 
„Parrotsche Scheinlähmung“ des befallenen Armes auf- 
tritt. Die Prognose der in der Neugeborenenperiode 
manifestierten Lues ist ernst, besonders wenn sich Pem- 
phigusblasen bald nach der Geburt bilden und Mani- 
festationen der viszeralen Lues zeigen. Der Exitus tritt oft 
sehr plötzlich ein und beruht in diesen Fällen wohl auf 
toxisch wirksamen Stoffwechselprodukten der Spirochaeta 
pallida. 

In keiner Lebensperiode kommt der Prophylaxe eine so 
bedeutsame Rolle zu wie in der Neugeborenenzeit. Beruht 
doch von den erworbenen Krankheiten dieser Altersstufe 
der größte Teil auf infektiösen Schädigungen, ist also bei 
sorgsamer Pflege und Behütung zumeist vermeidbar. An- 
gesichts dieser Erkenntnis ist es angebracht, in diesem Zu- 
sammenhange die Maßnahmen kurz zu erörtern, welche 
u ihrer Vorbeugung und Bekämpfung ergriffen werden 

Önnen. 


Die allgemeine Prophylaxe beginnt bereits mit dem 
Schutze der werdenden Mutter vor Ansteckungskrank- 
heiten, die in der Lage sind, Gesundheit und Leben des 
Fetus zu gefährden. Der Schutz des Neugeborenen wie 
des Kindes in seinen empfindlichsten ersten Lebensjahren 
vor Ansteckungsschäden würde wesentlich gefördert, 
wenn es der Aufklärung auch durch die heute so gerne 
mit medizinischen Fragen befaßte Öffentliche Presse ge- 
lingen würde, mehr als bisher die Erkenntnis der Gefahren 
zu verbreiten, die sich aus einer mangelhaften Expositions- 
prophylaxe ergeben. Es geht nicht an, daß bei Gelegenheit 
eines Besuches bei der jungen Mutter, bei der Taufe oder 
anderweitigen Gelegenheiten das Neugeborene von jeder- 
mann als Zeichen der Liebe und des Entzückens auf den 
Arm genommen und geherzt oder gar geküßt wird. Die 
Berührung mit den Straßenkleidern, an die in der Straßen- . 
bahn und bei anderen Zusammenkünften Infektionskeime 
in großer Zahl hingehustet und verschmiert werden, kann 
eine wesentliche Erhöhung der Gefahrenquote mit sich 
bringen. Auch das Streicheln mit Händen, die kurz vorher 
vielleicht schmutziges Papiergeld gezählt haben, das not- 
wendig mit Hineinatmen und -husten verbundene Hin- 
einreden in Stuben- und Ausfahrwagen, ja schon das für 
die Stadtbevölkerung freilich manchmal unvermeidliche 
Spazierenfahren durch verstaubte Straßen trägt dem emp- 
findlichen Organismus des Säuglings erhebliche Gefähr- 
dungen seines Lebens und seiner Gesundheit ein. Daß 
auch die Mutter vor dem Anlegen des Kindes für gründ- 
liche Reinigung ihrer Hände und der Brust sorgen muß, 
und daß es nicht angängig ist, den Säugling im Bette der 
Mutter auch nur für ein Morgenstündchen schlafen zu 
lassen, klingt selbstverständlich — und wird erfahrungs- 
gemäß doch recht oft vergessen. Pflicht des Arztes ist es, 
auf Möglichkeiten der Übertragung von Krankheitser- 
regern mit allem Nachdruck hinzuweisen, insbesondere 
auch dann, wenn ältere Geschwister Kindergarten und 
Schule besuchen und damit Überträger von Infektions- 
keimen in besonders hohem Maße werden können. 

Die große Lebensgefahr der Frühinfektion mit 
Tuberkelbazillen macht es zur Pflicht, dafür zu 
sorgen, daß für jede Person, die mit der Pflege eines Neu- 
geborenen befaßt ist, oder wenn auch nur für kurze Zeit 
den Wohnraum mit ihm teilt, die Gewähr gegeben ist, 
daß sie frei von Tuberkulose sind. Diese Gewähr zu schaf- 
fen, gilt insbesondere für neu eingestelltes Pflege- und 
Hauspersonal und chronisch hustende ältere Familien- 
angehörige, deren Neigung zu Alterstuberkulose eine 
nicht zu unterschätzende Gefahrenquelle darstellt. 
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Zum Schutze des neugeborenen Kindes ist es not- 
wendig, alles zu tun, um seine Abwehrkraft gegen Infekte 
zu steigern. Dies wird erreicht, wenn es optimale Be- 
dingungen seiner Ernährung — also ausreichende Ver- 
sorgung mit Muttermilch — und seiner Pflege — also 
Sauberkeit und reichlichen Zutritt von Licht, Luft und 
Sonne — vorfindet. Das neugeborene Kind ist nicht nur 
gegenüber ernährungstechnischen Fehlern sehr empfind- 
lich. Auch Störungen, die sein noch unvollkommen ausge- 
bildetes Wärmeregulierungsvermögen treffen, sind in der 
Lage, seine Abwehrfähigkeit gegenüber Infekten erheb- 
lich zu reduzieren. Daß Wärmeverluste, wie sie bei 
unzweckmäßigem Verhalten der Pflegerin gelegentlich des 
Bades, des Windelwechsels, des Transportes sich ereignen, 
nach dieser Richtung schweres Unheil anzustiften ver- 
mögen, darf in der Neugeborenenpflege nicht übersehen 
werden. Die Erkenntnis dieser Schadensmöglichkeit soll 
freilich nicht dazu verführen, daß die Pflegerin durch ein 
Übermaß an Wärmespeicherung und -zufuhr die Ent- 
stehung von Schweißekzemen, von Eiterprozessen auf und 
in der Haut, von Kreislaufinsuffizienzen, von asphyk- 
tischen Zuständen herbeiführt oder fördert. 

Für die Entbindungsanstalten beginnt der 
Ansteckungsschutz damit, daß grundsätzlich der Besuch 
bei Wöcherinnen und Neugeborenen durch Kinder unter- 
sagt werden muß. Erwachsene können außerhalb der Zeit 
größerer und ernsterer Epidemien nicht wohl am Besuche 
in Entbindungskliniken gehindert werden. Sie sollten 
aber durch einen in entsprechend eindringlichem Tone 
gehaltenen Anschlag an der Eingangstüre darauf hinge- 
wiesen werden, welche Verantwortung sie auf sich 
nehmen, wenn sie nach einem kurz vorher erfolgten Kon- 
takte mit Ansteckungskranken eine Wöchnerin und ihr 
Kind aufsuchen. Katarrhalisch erkrankte Besucher sind 
durch Stationsarzt und -schwester bei der Anmeldung vor 
Betreten des Krankenzimmers unter Hinweis auf ihre An- 
steckungsfähigkeit zum Verlassen des Hauses zu veran- 
lassen. Daß auch für Ärzte und Hilfspersonal in einem 
solchen Krankheitsfalle das Verbot des Umganges’ zum 
mindesten mit dem Neugeborenen gilt, ist nicht immer 
unnötig zu betonen. Während und unmittelbar nach der 
Besuchszeit soll das Neugeborene nicht in das Zimmer der 
Wöchnerin gebracht werden. Daran, daß jeglicher Besuch 
im Säuglingssaale verboten ist, nimmt wohl niemand An- 
stoß. Auch gehfähige Wöchnerinnen sollen grundsätzlich 
das Säuglingszimmer erst nach Reinigen der Hände und 
nach Anlegen einer die Kleidung deckenden Schürze be- 
treten dürfen. Daß die Pflegerin vor dem Bade und vor 
jedem Windelwechsel ihre Hände mit Seife und Bürste 
und anschließend mit einer Desinfektionslösung reinigt, 
wird insbesondere bei der aufeinanderfolgenden Versor- 
gung mehrerer Kinder häufig nicht oder nur „symbolisch“ 
durchgeführt. Häufig fehlt es auch an der Aufbreitung 
einer neuen sauberen Tuchunterlage auf dem Wickel- 
tische jeweils zwischen dem Windelwechsel an mehreren 
Anstaltskindern. Wachstuchbezüge von Wickelpolstern, 
die schmutzig oder gar rissig sind, stellen eine nicht selten 
übersehene Brutstätte von Krankheitskeimen dar. Daß das 
Säuglingszimmer sonnig und nach besonders strengem 
Maßstab staubfrei sein soll, ferner weder als Stapelplatz 
für überzählige Matratzen, Wäsche- und Kleidungsstücke 
noch als Aufenthaltsraum für derzeit unbeschäftigtes Per- 
sonal verwendet werden darf, ist selbstverständliche Vor- 
aussetzung. Daß alle frische Wäsche sowie die Sauger und 
übrigen Fütterungsgeräte vor Schmutz, Fliegen und unbe- 
rufenem Berühren geschützt aufbewahrt werden, ist grund- 
sätzlich von dem Anstaltsleiter oder einem von ihm damit 
ausdrücklich beauftragten Arzte zu überwachen. In jeder 
Entbindungsanstalt ‘sollte ein Pädiater konsiliarische 
Tätigkeit ausüben. Sein Tätigkeitsbereich erstreckt sich 
dabei nicht allein auf die Behandlung der ihm als gesund- 
heitsgestört bezeichneten Kinder, sondern darüber hin- 
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aus auch auf eine eingehende Gesundheitskontrolle jedes 
Neugeborenen. 

Frühgeborene oder sonstwie noch nicht zur Geburts- 
reife gediehene Kinder mit ihrer unvollständigen A.s- 
bildung des Blut- und Lymphapparates, ihrer besond:rs 
ausgeprägten Thermolabilität, ihrer Leistungsinsuffizienz 
und’Vulnerabilität der Verdauungswege, ihrer gesteicer- 
ten Anfälligkeit und verminderten Abwehrkraft gegen 
Infekte der verschiedensten Art sind einer fachlich ge- 
schulten Betreuung in besonderem Maße bedürftig. Der 
Anteil der Frühgeburten an der Gesamtgeburtenziffer in 
Deutschland beträgt 12%. Die Quote der Mortalität im 
1. Lebensmonat wird bei einem Geburtsgewichte von 
1—1!/2 kg auf rund 50%, bei einem Geburtsgewichte von 
11/a—2 kg auf 25%, bei einem Geburtsgewichte von 
2—2!/a kg auf 15% berechnet. Grundsätzlich darf man 
wohl auf dem Standpunkt stehen, daß bei Fehlen optimaler 
Möglichkeiten zur Unterbringung, Isolierung und Pilege 
eine Frühgeburt der vorläufigen klinischen Betreuung 
bedarf, wenn ihr Geburtsgewicht weniger als 1?/s kg be- 
trägt oder wenn die Untersuchung des Kindes ergibt, daß 
dasselbe krank oder in besonderem Maße lebensschwach 
ist. Das frühgeborene Kind nach Entlassung der Mutter 
aus der Entbindungsanstalt noch für längere Zeit in der- 
selben zurückzuhalten, ist nicht zweckmäßig. Dagegen 
spricht schon der Umstand, daß der notwendige häufige 
und enge Kontakt zwischen den übrigen Neugeborenen 
und ihren stillenden Müttern die Infektionsgefahr und 
damit die Lebensbedrohung beträchtlich steigert. Da die 
säuglingsfürsorgerische Betreuung des Kindes erfahrungs- 
gemäß erst nach Ablauf einiger Lebenswochen einzusetzen 
vermag, ist es die Pflicht des Entbindungsarztes bzw. 
seines pädiatrischen Beraters, gerade im Falle eines früh- 
geborenen Kindes mit der Mutter vor ihrer Entlassung 
aus der Anstalt eine eingehende Aussprache und Beleh- 
rung darüber durchzuführen, wie sich die Abtrennung des 
Neugeborenen von seiner infektionsgefährdenden Um- 
gebung am besten bewerkstelligen läßt. 

Zur speziellen Prophylaxe gehört an erster Stelle der 
Schutz vor der Infektion des Nabels. Zu dieser kommt es 
gewöhnlich dann, wenn die Nabelwunde nicht bereits im 
Verlaufe der ersten Lebenswoche zur Ausheilung gelangt. 
Wird der Nabelstrangrest nicht genügend trocken ge- 
halten, so kann sich an ihm eine feuchte Gangrän ent- 
wickeln. Nach rechtzeitigem Abfalle des Nabelstrangrestes 
muß weiter dafür gesorgt werden, daß die Nabelwunde 
von der Tiefe aus trocknet und ordnungsgemäß granuliert. 
Geschieht dies nicht, so kommt es leicht zu einer an- 
dauernden Sekretion aus dem Nabel und eventuell zur 
Bildung eines Nabelgranuloms, letzteres besonders dann, 
wenn der entzündliche Reiz der nässenden Nabelwunde 
den Anlaß zu einer hypertrophischen Entwicklung des 
Granulationsgewebes gibt. Der Ort der Nabelentzündung 
und des bei längerer Fortdauer derselben entstehenden 
Ulcus umbilici sind naturgemäß recht unangenehme Brut- 
stätten für einwandernde Infektionskeime. Neben der 
Widerstandskraft des kindlichen Organismus hängt der 
Ausgang einer Nabelinfektion weitgehend davon ab, 
welcher Art die Bakterien sind, die mehr oder weniger 
zufällig einwandern konnten. In erster Linie sind es Eiter- 
kokken, die zu septischen Prozessen Anlaß geben. Aucd 
das Erysipel kann aus einer Streptokokkeninfektion des 
Nabels entstehen. In anderen Fällen lassen sich Diphtherie- 
bazillen bei Ulkus und Gangraena umbilici nachweisen. 
Ihre Bedeutung ist nicht immer klar, da es sich wohl viel- 
fach nur um saprophytierende diphtherieähnliche Stäbchen 
handelt. Immerhin ist die Gefährdung doch so wesentlich, 
daß es empfehlenswert erscheint, bei dem geringsten Ver- 
dachtsmomente Diphtherieheilserum in Anwendung ZU 
bringen. Auch der Tetanus neonatorum nimmt meist von 
der Nabelwunde seinen Ausgang. Wird die Abnabelung 
unter mangelhaften aseptischen Kautelen ausgeführt, so 
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können Infektionserreger durch die noch offene Nabel- 
wunde in die V.umbilicalis und die Leber geraten und 
eine septische Krankheit herbeiführen. Nach Verschluß 
der Nabelgefäße kann es zu bakteriell-entzündlichen Ver- 
änderungen entweder in thrombosierten Gefäßen oder im 
perivaskulären Gewebe kommen. Die Diagnose ist sehr 
schwierig, weil ein Hinweiszeichen bei der Inspektion der 
Nabelgegend oft fehlt oder nur in einer Entzündung des 
Nabelringes besteht. Bisweilen ist die Infiltration des 
perivaskularen Gewebes als derbe Strangbildung in der 
Umgebung des Nabels durch die Bauchwand zu palpieren. 
In anderen Fällen entleert sich bei sanftem Streichen von 
der Unterbauchgegend her Eiter in den Nabelgrund oder 
es gelingt, bei vorsichtiger Einführung einer Knopfsonde 
von der Nabelgrube aus in Richtung auf die Leistenband- 
mitte auf Taschenbildungen und Eiter zu stoßen. Die Pro- 
gnose infektiöser Nabelkrankheiten ist schlecht, weil die 
Entwicklung von Phlegmonen, peritonitischen Prozessen 
und septischen Zuständen zu schwerem Krankheitsverlaufe 
und oft nach Wochen zum Tode führen kann. Die Prophy- 
laxe der Nabelinfektion erfordert, daß die Nabelwunde 
möglichst bald zur Austrocknung und Keimfreiheit ge- 
bracht wird. Dies geschieht, indem man unter digitaler 
Spreizung der Nabelränder eine antiseptisch oder anti- 
biotisch wirksame Puderart mehrmals täglich in die Tiefe 
der Nabelwunde bringt und eventuell für baldige Ab- 
ätzung eines Nabelgranulomes sorgt. Die übrige Nabel- 
pflege richtet sich nach den allgemeinen Grundsätzen der 
aseptischen Wundversorgung. 

Um das Eindringen von Krankheitserregern durch die 
Haut zu verhindern, ist es notwendig, für die Dauer des 
Auftretens von Eiterherden auf der Körperoberfläche ent- 
weder das tägliche Reinigungsbad zu unterlassen oder 
durch Zusatz von keimtötenden Mitteln die Gefahr zu ver- 
ringern. Insbesondere in Fällen geschwächter Abwehrkraft 
bedarf es keiner sichtbaren Kontinuitätstrennung der 
Haut, damit Krankheitskeime von unsauberen Händen 
oder verschmutzten Wäschestücken .aus in den Körper des 
Neugeborenen einzudringen und dort Schaden zu stiften 
vermögen. Hautdefekte aller Art erfordern beim Neuge- 
borenen sorgfältige Versorgung, Eiterherde müssen sobald 
wie möglich durch operative Eröffnung beseitigt werden. 

Das Auge des Neonatus ist besonders von der intra 
partum oder später durch Schmierinfektion erworbenen 
Ophthalmoblenorrhoea gonorrhoica bedroht, zu deren 
Verhütung dem Neugeborenen unmittelbar im Anschluß 
an die Geburt ein Tropfen einer 1%igen Argentum- 
nitricum-Lösung mittels Glasstäbchen in jedes Auge ein- 
geträufelt wird. Geringfügige und rasch vorübergehende 
konjunktivale Reizungen, die bisweilen auf Anwendung 
des Cred&-Verfahrens hin auftreten, fallen gegenüber dem 
großen Vorteile dieser Schutzmaßnahme nicht ins Gewicht. 

Jeder stärkere eitrige Ausfluß aus dem weiblichen 
Genitale ist in der ersten Lebenszeit wie auch später als 
Go.-verdächtig zu bewerten und erfordert eine sorgfältige 
bakteriologische Uberprüfung durch Abstrih und im 
Zweifelsfalle durch Kulturverfahren. 

Die Schleimhaut der oberen Atmungswege kann von an 
sich geringfügigen Schadensstellen aus zur Einbruchspforte 
pathogener Bakterien werden. Durch Fruchtwasseraspi- 
ration intra partum können Sepsiserreger über die tie- 
feren Atmungswege in den Organismus einwandern. 
Durch Tröpfcheninfektion gelangen bei mangelnder Vor- 
sicht Infektionserreger der Pertussis, der Grippe, der 
Tuberkulose u. a. in den noch abwehrschwachen Körper 
des Neonatus und stören sein Gedeihen und seine Lebens- 
aussichten. 

An den Verdauungswegen können durch Auswischen 
des Mundes Epitheldefekte der Schleimhaut entstehen, in 
die schon aus der physiologischen Bakterienflora, erst 
recht aus unsauberen Wischläppchen, aus schlecht ge- 
feinigten Saugern, aus unsauberen oder eingespeichelten 
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Brustwarzen Krankheitskeime gelangen. Von lebensbe- 
drohlichen Infekten mit Erregern etwa der Diphtherie, der 
Grippe, der Tuberkulose abgesehen, genügt schon die 
lokale Entzündung der Mundschleimhaut auf dem Boden 
einer Stomatitis oder das Wachsen eines Soorpilzrasens, 
um dem Kinde Schmerzen zu bereiten und damit das Ende 
seiner Saugtätigkeit herbeizuführen. Wegen der Möglich- 
keit einer Infektion auf dem Wege des Genusses keim- 
haltiger Muttermilch ist auch die Verfütterung der Milch 
einer an Puerperalfieber erkrankten Mutter an ihr Kind 
nur in abgedrückter und abgekochter Form statthaft. 

Überraschend großzügig wird häufig sowohl im Privat- 
hause wie in den Entbindungsanstalten die Gefahr über- 
sehen, die sich aus dem unkontrollierten Anlegen eines 
unzureichend gestillten Neugeborenen an die Brüste einer 
fremden Mutter ergibt. Nach dem geltenden Gesetze 
macht sich strafbar, wer von einer anderen als der eigenen 
Mutter ein Kind stillen läßt, ohne sich davon überzeugt 
zu haben, daß die Ammenernährung ohne Gefahr ge- 
schieht. Die Anordnung zum Anlegen eines Säuglings an 
die Brust einer fremden Mutter setzt voraus, daß der Arzt 
sich durch Kenntnisnahme eines kurzfristig ausgestellten 
diesbezüglichen Attestes oder durch eigene Untersuchung 
darüber orientiert, ob die Stillmutter frei ist von klinischen 
bzw. serologischen Anzeichen des Krankseins an Lues, 
Gonorrhöe, aktiver Tuberkulose, ansteckenden Haut- 
leiden, ob weiterhin das Ammenkind gleichfalls frei ist 
von Hinweisen auf das Bestehen einer Ansteckung mit 
einer der oben angeführten Geschlechtskrankheiten, ob 
ferner dasselbe in gutem Gedeihen sich befindet und in 
der Lage ist, auf die dem Stillkinde zukommende Menge 
Muttermilch zu verzichten. Das Anlegen eines auch nur 
latent luetischen Kindes an die Brust einer Amme ist nach 
dem Gesetze zur Bekämpfung der Geschlechtskrankheiten 
ebenfalls verboten. Auch die Verfütterung abgedrückter 
Muttermilch an ein fremdes Kind soll nur in abgekochtem 
oder durch ein anderes Verfahren keimfrei gemachtem 
Zustande erfolgen. Die Verfütterung der Milch einer auf 
Grund klinischen oder serologischen Befundes als lues- 
krank erkannten Frau an ein fremdes Kind darf unter 
keinen Umständen erlaubt werden. 

Vielgestaltig sind die Gefahren, die Leben und Ge- 
deihen des neugeborenen Kindes bedrohen. Ihr größerer 
Teil beruht auf äußeren Schäden, unter denen wiederum 
die Ansteckungskrankheiten an erster Stelle stehen. Sie 
sind so gut wie alle vermeidbar. Darum muß ihnen 
besondere Aufmerksamkeit gewidmet werden, damit es 
gelingt, durch gesteigerte Überwachung der pflegerischen 
Hygiene ihr Auftreten zu verhüten. Es ist der Zweck der 
vorstehenden Ausführungen, die Art der Gefahren sowie 
Wege zu ihrer Beseitigung und Bekämpfung aufzuzeigen. 

Anschr. d. Verf.: München, Leopoldstr. 21. 


Therapeutische Mitteilungen 


Aus der Inneren Abteilung des Friederikenstiftes Hannover 
(Leitender Arzt: Dr. med. A. Dercum) 


Einfluß des Ionenaustauschers Talimon auf den 
pH-Wert von superazidem Magennüchternsaft 
von Dr. med. N. Besser 


Zusammenfassung: Es wird über die Beeinflussung des 
superaziden Magennüchterninhaltes durch die Kationenaus- 
tauschsubstanz Talimon berichtet. Die H-Ionenkonzentration - 
von superazidem Magennüchterninhalt sinkt nach Gabe von 
2—4 Tabletten Talimon für etwa 15 Minuten bis maximal 
pH 4-6,7 ab. Diese Abnahme der Wasserstoffionenkonzentra- 
tion ist von der Verweildauer des Talimons im Magen abhängig. 
Durch eine Dauerbehandlung ist keine Änderung der Tendenz 
zu superaziden Magensäurewerten zu erreichen. Der Vorteil 
‘des Talimon besteht darin, daß es nicht in den Mineralstoff- 
wechsel eingreift. 
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Ionenaustauschsubstanzen beginnen in der Therapie Die gleiche Schwankungsbreite war auch bei Messun.en 
eine immer größere Rolle zu spielen. Über die Wirkungs- an verschiedenen Tagen feststellbar. Diese relative Kon- 
weise und die chemische Struktur dieser Substanzen stanz der Nüchternwerte entspricht auch :ien 
wurde in der deutschen Literatur ausführlich von Herken Untersuchungen von Kreitner und Mitarbeitern. Nach- 
und Wolf sowie von Danowski berichtet. Hier sei nur dem dann am folgenden Tage nochmals der Nüchtern-j;H- 
das Prinzipielle erwähnt. Bei den Ionenaustauschern han- Wert gemessen worden war, erhielten die Patienien 
delt es sich um Kunstharzstoffe mit mikroporöser Struktur. Talimon in verschiedener Dosierung. Die 
An dem sogenannten Harzkern (über Kohlenstoffbrücken Anwendung des in etwa !/a Glas Wasser aufgeschweinm- 
verbundene Benzolkerne) finden sich in fester chemischer ten Präparates erwies sich als günstiger. Die beiden 
Bindung die funktionellen Gruppen, nämlich Sulfo-, folgenden Abbildungen zeigen als Beispiel die Aziditäts- 
Carboxyl- oder Hydroxylgruppen. An Stelle des H-Ion verhältnisse zweier Patienten bei der Anwendung von 


können diese funktionellen Gruppen mit einem Na- pH 

oder K-Ion sowie auch mit anderen Kationen beladen A 
sein. Diese Kationen sind fest an den Anion-Harzkern ® \g 6 u 4 
gebunden und können nur durch. andere Kationen s51-. / \ ; RN L 
ersetzt werden. Die Ionenbeladung ist hauptsächlih _ \ | \ | 
von der lonenkonzentration in der umgebenden \ s 

Flüssigkeit abhängig. Wird z.B. ein Ionenaüstauscher, ? ] 3 

der mit Na-Ionen beladen ist, in eine Säure gebracht, ; N AN 
so werden die Na-Ionen in Abhängigkeit von |! 
einer bestimmten Gleichgewichtskonstante gegen die 


Änderung des pH-Wertes ein. 

Wegen dieser Eigenschaften von Kationenaus- 
tauschern ist also auch mit einem Abfall der Wasser- 
stoffionenkonzentration in saurem Mageninhalt zu reh- 2 bzw. 4 Tabletten Talimon, jeweils in Wasser auf- 
nen, wenn ein Austauscher appliziert wird, dessen funk- geschwemmt. 
tionelle Gruppen nicht mit H-Ionen beladen sind. Ein der- Entsprechende Ergebnisse zeigten sich auch bei den 
artiger Ionenaustauscher wird von der Fa. Bayer unter übrigen Versuchen, die zur Beurteilung des Dosierungs- 
dem Namen „Talimon“ in den Handel gebracht. Es optimums durchgeführt wurden. Aus den Abbildungen ist 
handelt sich dabei um das neutrale Na-Salz eines Poly- zu ersehen, daß der Effekt bei 4 Tabletten (entsprechen 
merisationsproduktes von ungesättigten organischen 0,8 g) sicherer ist als bei 2 Tabletten. 

Säuren, insbesondere von Acrylsäure, das wasser- und Bei den mit 4 Tabletten durchgeführten Versuchen lag 
fettunlöslich ist. Im folgenden soll nun über den Einfluß as Maximum des Abfalles der Wasserstoffionenkonzen- 
dieses Kationenaustauschers auf superaziden Magen- ;ration zwischen pH 4 und 6,7. Aus der Abbildung 4 ist 
nüchterninhalt berichtet werden. zu ersehen, daß eine gewisse Summation der 

Die pH-Messungen wurden mit dem pH-MeßgerätLSH derFa.Feyeg Wirkung eintritt, d. h. nach der 2. Talimongabe 
vorgenommen, nachdem vorher für dieses Gerät eine Meßgenauigkeit stieg der pH-Wert höher an als nach der 1. Das ist 
von 0,05 pH ermittelt worden war. Zunächst wurden in vitro-Ver-- darauf zurückzuführen, daß nach der 1. Gabe eine weit- 


suche durchgeführt. Um etwa bei den gleichen pH-Werten zu arbeiten gehen de Befreiung äh Mageninhaltes er  Prercacd 
wie sie auch im superaziden Magennüchternsaft stettasfund hat 
vorliegen können, wurde n/10 HCl (pH 1,08) ver- 


Abb. 2 und 3: 2 Tabletten ----- 4 Tabletten 


wandt. Das zu der Salzsäure gegebene Talimon pH 
HEL quoll auf und bildete einen Bodensatz. Es zeigte 
sich, daß eine genügende Durchmischung des Tali- ; N 
mit der Säure erfolgen muß. Wurde z.B. eine \ 
Bodensatz '" Tablette Talimon zu 7 ccm n/10 HCl gegeben und 4 N N 
nicht umgeschüttelt, so stieg der pH-Wert in der F \ 2 N 
Abb. 1 überstehenden Säure in den ersten zwei Minuten u 
nur auf 1,5 und blieb bei über zwei Stunden durch- 2 of > 
geführter Kontrolle auf dem gleichen Wert, während der pH-Wert ‚ ! ! 
im Bodensatz bei 5,15 lag. 
Wurde jedoch kräftig geschüttelt, so stieg der pH-Wert innerhalb PR 20 a w 50 schin 
von zwei Minuten auf 5 und änderte sich dann bei späteren Kon- Abb. 4 
trollen nicht mehr. Bei 2 Tabletten stieg der pH-Wert der 7 ccm n/10 i 
ur Der Ausgangs-pH-Wert wurde nach der 1. sowie nach 


An 20 Patienten, deren Magennüchterninhalt einen pH-Wert zwi- der 2. Gabe durchschnittlich in 15 Minuten (Schwankung 
schen 1,5 und 2 aufwies (das entspricht einer Titrationsazidität für zwischen 5 und 20 Minuten) wieder erreicht (Abb. 5). 


freie HCl von 40 bzw. 10), wurden dann durchschnittlich drei Ver- 3 
suche durchgeführt. Beim Magengesunden liegt der pH-Wert des Bei zwei der Patienten zeigte sich jedoch, daß die 
Nüchterninhaltes bei 6 oder 7 (Kreitner u. Mitarbeiter, Katsch H-Ionenkonzentration für etwa 60 Minuten deutlich herab- 
u. Pickert). Die Probanden schluckten die übliche Magensonde vor pH 

dem Rö.-Schirm bis die Olive im Antrumgebiet lag. Der Sondenreiz . z 
auf die- Magenschleimhaut ist praktisch bedeutungslos (Katsch u. zu 


Pickert). Dann wurden im allgemeinen im Abstand von 2—3 Minuten fr N 

etwa 3ccm Magensaft aspiriert und der pH-Wert gemessen. Um AN . 

den Einfluß des in der Sonde zurückbleibenden Saftes auf die fol- 3 4 r 

gende Portion praktisch auszuschalten, wurden zunächst größere f \ 

als zur Messung erforderliche Saftmengen aspiriert und sogleich — 


wieder in den Magen zurückgegeben, so daß also eine ausreichende 
Durchmischung stattfand. 


Zunächst wurde bei allen Patienten der pH-Wert des 
Nüchternsaftes über eine Stunde kontrolliert. Dabei zeigte 20  4oMin 
sich, daß der pH-Wert lediglich um + 0,4 pH schwankt. 
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gesetzt war. Die Versuchsbedingungen waren absolut die 
gleichen, und bei beiden Patienten hatten sich an den 
Vortagen keine abweichenden Ergebnisse gefunden. 

Diese unterschiedliche Wirkung des Talimons auf die 
Dauer des H-Ionenabfalles veranlaßte uns zur Prüfung 
der Verweildauer des Talimons im Magen. 

Zur Klärung dieser Frage wurde Talimon mit Barium- 
sulfat vermischt. Es wurde eine Aufschwemmung von 
Bariumsulfat gewählt, die vor dem Durchleuchtungsschirm 
noch gerade gut sichtbar war (25g Bariumsulfat auf 
100 ccm Wasser). Ein Einfluß dieser Bariumsulfatauf- 
shwemmung auf den pH-Wert des Mageninhaltes konnte 
nicht beobachtet werden. Zu dieser Aufschwemmung 
wurden dann 4 Tabletten Talimon zugefügt. Es zeigte sich 
dabei, daß der Anstieg der H-Ionenkonzentration mit der 
fast vollständigen Entleerung des Bariumsulfat-Talimon- 
Gemisches aus dem Magen zusammenfiel. 


Wir waren uns bei dieser Versuchsanordnung darüber 
im klaren, daß sie als nicht ganz einwandfrei angesehen 
werden kann, da ohne Frage eine Beeinflussung der 
Sekretions- und Motilitätsverhältnisse durch die Appli- 
kation dieser Aufschwemmung anzunehmen ist. Das zeigte 


bei diesen Versuchen länger anhielt als bei den Ver- 
suchen, die ohne Bariumsulfat durchgeführt wurden. Aus 
den Versuchen kann aber doch geschlossen werden, daß 
de Wirkungsdauer des Talimons und damit 
der Abfall der H-Ionenkonzentration nicht nur in den 
Eigenschaften dieser Substanz begründet ist, sondern auch 
weitgehend von der Verweildauer und damit von 
den Motilitätsverhältnissen abhängig ist. 

Naturgemäß ist durch die Behandlung mit Talimon 
keine Veränderung der Tendenz zur Superazidität zu 


Tabletten Talimon täglich (in stündlichem Abstand 1 bzw. 
2 Tabletten) war nach 14 Tagen noch keine Änderung des 
pH-Wertes des Magennüchterninhaltes feststellbar. 


Aus den schon oben erwähnten Untersuchungen von 
Kreitner und Mitarbeitern geht hervor, daß der pH- 
Wert des Mageninhaltesim Verlaufe des 
Tages relativ konstant ist und sich nur nach 
der Nahrungsaufnahme für etwa 60—90 Minuten ändert. 
Das heißt also, daß auch im Laufe des Tages etwa die 
gleiche Menge von Talimon erforderlich ist, um die 
H-Ionenkonzentration ebenso herabzusetzen wie im 
Nüchterninhalt. Als Mindestdosierung müssen daher 2 
Tabletten in stündlichem Abstand gegeben werden. Bei 
Patienten, die über 10—14 Tage eine derartige Menge 
von Talimon bekamen, traten keinerlei Beschwerden 
auf, die auf das Talimon zurückzuführen wären, insbe- 
sondere keine Obstipationen oder Diarrhöen. Derartige 
Störungen konnten auch bei Verwendung von anderen 
Ionenaustauschsubstanzen nicht beobachtet werden (Mar- 
tin, Wilkinson, Schlesinger). 

Was über die Verweildauer des Talimons im Magen 
gesagt wurde, dürfte auch im großen und ganzen für die 
meisten der anderen üblichen Antazida zutreffen, d.h. daß 


azidität verhältnismäßig große Tagesdosen erforderlich 
sind. Zweifellos besteht dabei aber die Gefahr bestimmter 
Störungen im Mineralstoffwechsel. Diese 
Gefahr ist beiden Ionenaustauschsubstanzen 
nicht vorhanden, das haben Untersuchungen von 
Martin und Wilkinson ergeben. Hierin liegt der 
große Vorteil bei der Verwendung von Ionenaustauschern 
zur Behandlung der Superazidität. 
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Über die Dosierung intravenös injizierbarer 
kolloidaler Eisen-Saccharate 


vonH.Overkamp 


I. Die außerordentlich gute subjektive Verträglichkeit 
der intravenös injizierbaren kolloidalen Ferri-Saccharate 
hat zunächst die Hoffnung erweckt, das gesamte Eisen- 
defizit des Eisenmangelkranken mit 1 Injektion oder 
jedenfalls nur wenigen Injektionen ausgleichen zu 
können (Kuhns, Gubler, Cartwright und 
Wintrobe). Gegen ein solches Vorgehen bestehen 
jedoch, wie Untersuchungen der letzten Jahre gezeigt 
haben, erhebliche Bedenken. So ließ sich in Tierversuchen 
zeigen, daß unbeschränkte parenterale Eisenzufuhr mit 
der Gefahr von Thrombenbildungen in den Kapillarge- 
bieten besonders der Lungen, der Leber, der Nebennieren 
und des Herzens verbunden ist (Nissim und Rob- 
son, Stille, Wolf und Stille). Diese Kapillar- 
thrombosen resultieren daraus, daß das ursprünglich 
negativ geladene Fe der Eisen-Saccharate im Blut seine 
Wanderungsrichtung im elektrischen Feld umkehrt, nach 
Einbringen in die Blutbahn also eine positive Ladung 
trägt (Starkenstein). Das injizierte Eisen-Saccharat 
bringt dann als positiv geladenes Kolloid, sobald es — 
während und unmittelbar nach der Injektion — in erheb- 
licher Konzentration im Blut angereichert wird, die 
negativ geladenen Serumkolloide zur Flockung und wird 
dabei selbst mitgefällt. Dadurch kann es zu schweren 
Zirkulationsstörungen in den befallenen Organen mit 
nachfolgenden Schockzuständen und u. U. lebensbedroh- 
lichen Blutungen kommen. Wenn die angeführten Tier- 
versuche auch mit so hohen Fe-Mengen durchgeführt 
wurden, wie sie für die menschliche Therapie kaum in 
Frage kommen, so ist doch anzunehmen, daß hin und 
wieder beim Menschen beobachtete Zwischenfälle bei der 
i.v. Zufuhr großer Eisenmengen die gleiche Ursache 
haben (Nissim und Robson, Wolf und Stille). 

Eine weitere Einschränkung erfährt die parenterale 
Eisenapplikation durch die komplizierten Bedingungen 
der Eisenablagerung im Gewebe. Das in hohen Dosen in 
die Blutbahn gebrachte Eisen wandert in kurzer Zeit in 
das RES, zum Teil auch in die Parenchymzellen der Leber, 
der Milz, des Knochenmarks und der Niere ab. Man sieht 
in diesen Organen nach i.v. Eiseninjektionen daher eine 
enorme Anhäufung von Eisen, das die einzelnen Ele- 
mente des RES geradezu strotzend mit Eisen angefüllt und 
gebläht erscheinen läßt (Holmberg, Laurell, 
Goldeck und Remy, Pribilla). Normalerweise 
wird das von der deponierenden Zelle aufgenommene 
Eisen mit einem spezifischen Eiweißkörper, dem Apo- 
ferritin, zu einem physikalischen Eisen-Eiweißkomplex, 
dem Ferritin verbunden. Das eisenfreie Apoferritin 
kommt aber nicht frei in den Zellen vor, sondern muß 
im Augenblick der Eisenablagerung gebildet werden 
(Granick, Granick und Hahn). Da Ferritin 
maximal nur 23% Eisen einlagern kann, ist die Depo- 
nierung zugeführten Eisens in der physiologischen 
Ferritinbindung nur in dem Ausmaß garantiert, wie die 
entsprechende Apoferritinmenge synthetisiert werden 
kann (Mazur, Litt, Shorr). Ist der Organismus 
nicht in der Lage, eine der injizierten Eisendosis 
entsprechende, für die Ferritinbindung des Eisens aus- 
reichende Apoferritinmenge zu produzieren, so wird das 
restliche Eisen als Hämosiderin abgelagert. Der geschil- 
derte Mechanismus der Bindung des zugeführten Eisens 
an Apoferritin ist deshalb für die Beurteilung der opti- 
malen Eisendosierung wichtig, weil das Eisen im Ferritin 
als Sol enthalten ist, aus dem es durch fermentativen 
Abbau des Eiweißanteils (Peptisation) jederzeit wieder 


199 


2.54 
gen 
Jen 
Die 
um- 
den 
äts- 
von 
„Min 
auf- 
den 
ngs- 
ist 
"hen 
lag 
Zen- 
ı ist 
der 
jabe 
‚ist 
reit- 


Münch. med. Wschr. 


freigesetzt werden kann. Im Hämosiderin dagegen liegt 
es als Gel vor, das nach neueren Untersuchungen zunächst 
zwar noch beschränkt, später aber nicht mehr mobilisier- 
bar ist und dann (nach „Hysteresis“, einem physikalischen 
Alterungsvorgang, der den allmählichen Übergang des 


Eisens aus der amorphen in die kristalline Form be- 


wirkt) als Fremdkörper in den Depotzellen liegen bleibt 
(Schwietzer, Pribilla). Somit muß angenommen 
werden, daß das Ferritin die physiologische Depotform 
des Eisens darstellt, die sowohl peroral als auch paren- 
teral zugeführtes Eisen durchlaufen muß und erst dann 
als „Funktionseisen“ für die Hgb.-Bildung und die Syn- 
these eisenhaltiger Fermente verwandt wird. Als Hämo- 
siderin abgelagertes Eisen bleibt dagegen der physio- 
logischen Verwertung entzogen und lebenslänglich als 
Fremdkörper im Gewebe fixiert. Für die zu erörternde 
Frage, wieviel Eisen pro die maximal injiziert werden 
darf, ergibt sich somit, daß es notwendig ist, die tägliche 
Eisenzufuhr der Leistungsfähigkeit der Proteinproduk- 
tion — der Apoferritinbildung nämlich — anzupassen. 
Zwar hat sich bisher noch nicht festlegen lassen, bis zu 
welcher Höchstmenge der Organismus Apoferritin zu 
bilden in der Lage ist. Der für die Frage der maximalen 
Eisendosierung wahrscheinlich entscheidende Mechanis- 
mus der Ferritinbindung des Eisens kann deshalb für die 
Diskussion über die maximale bzw. optimale Fe-Einzel- 
dosis bisher leider nicht herangezogen werden. Auch aus 
den heute vorliegenden Ergebnissen der Ferritinforschung 
läßt sich jedoch schon entnehmen, daß die i.v. Zufuhr 
einer beliebig großen Eisenmenge sicherlich nicht vertret- 
bar ist. 

Solange es nicht gelungen ist, festzustellen, wieviel 
Eisen der Körper pro die in der physiologischen Ferritin- 
bindung unterzubringen in der Lage ist, muß unter Ab- 
wägung aller bisher bekannten Kriterien demnach ver- 
sucht werden, eine allgemein vertretbare „optimale“ Do- 
sierung zu finden, die den Erfordernissen einer rationellen 
Therapie genügt und Schädigungen sicher ausschließt. 

Die subjektive Verträglichkeit der Eisen-Saccharate gibt 
für diese Frage gar keinen Anhalt, da selbst Mengen, 
die sicher als zu hoch gelten müssen, ohne wesentliche 
subjektive Nebenerscheinung vertragen werden. Einen 
gewissen Anhalt für die Frage, wieviel parenteral zuge- 
führtes Eisen pro die vom Organismus bewältigt werden 
kann, geben dagegen die bekannten Daten des physio- 
logischen und pathologischen Hgb.-Umsatzes. So ist be- 
kannt, daß man bei gut regenerierenden Eisenmangel- 
anämien unter ausreichender Behandlung mit einem 
Hgb.-Zuwachs von täglich etwa 2% rechnen kann. Da in 
den 51 Blut eines gesunden Erwachsenen normalerweise 
etwa 750g Hgb. enthalten sind, beträgt die Hgb.-Produk- 
tion eines Tages bei einer regenerierenden Eisenmangel- 
anämie also etwa 15g, in denen bei einem Fe-Gehalt des 
Hgb. von 0,334% etwa 50 mg Eisen enthalten sind. Das 
bedeutet, daß beim ausgewachsenen Erwachsenen inner- 
halb eines Tages etwa 50 mg Eisen vom Knochenmark 
für die Hgb.-Regeneration einer Eisenmangelanämie auf- 
gebraucht werden. Die vom Knochenmark verarbeitete 
Eisenmenge ist bei regenerierenden Anämien also erheb- 
lich größer als die Fe-Menge, die aus dem Magen-Darm- 
Kanal resorbiert wird. 

Wenn somit als sicher angenommen werden kann, daß 
die i.v. Zufuhr von 50 mg Fe pro die vertretbar ist, braucht 
man jedoch nicht anzunehmen, daß mit 50 mg Fe pro die 
das Maximum der Eisenverwendungsfähigkeit des Orga- 
nismus erreicht ist. Vielmehr haben die vielfältigen Er- 
fahrungen der letzten Jahre erwiesen, daß Eisen, das in 
Mengen von etwa 100 mg Fe i.v. pro die injiziert worden 
ist, vollständig für die Hgb.-Synthese verwandt wird. 
Im Sinne einer möglichst rationellen Therapie, die be- 
strebt ist, die zu applizierende Gesamteisenmenge auf 
möglichst kurze Zeit und möglichst wenige Injektionen 
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zu verteilen, kann demnach empfohlen werden, beim 
eisenmangelkranken Erwachsenen pro Tag 100 mg Fe zu 
injizieren. Die Tagesdosis noch höher zu wählen, halten 
wir dagegen wegen der oben aufgeführten Gefahr einer 
Eisenüberladung der Depotorgane für bedenklich. Dar- 
über hinaus fanden wir in Untersuchungen über die Eisen- 
abwanderung des i.v. injizierten Eisens aus der Blutbähn, 
daß das i.v. applizierte Eisen zwar mit großer Geschwin- 
digkeit aus dem Blut abströmt. Jedoch ergab sich gleich- 
zeitig, daß die Aufnahmefähigkeit des Gewebes für Eisen 
begrenzt ist. Während nach i.v. Injektion von 100 mg Fe 
der Serum-Eisen-Spiegel im Verlauf von 24, praktisch 
schon von 12 Stunden, das ursprüngliche Niveau wieder 
erreicht, besteht 24 Stunden nach der Injektion von 
300 mg Fe noch eine Erhöhung des Serum-Eisen-Spiegels 
auf durchschnittlich etwa 350 Gamma%, auf ein Mehr- 
faches der physiologischen Norm also. Demnach reicht die 
Kapazität des Gewebes beim Erwachsenen noch aus, 
innerhalb eines Tages 100 mg Fe aufzunehmen. Noch 
größere Eisenmengen können dagegen im Verlauf eines 
Tages nicht mehr vollständig aus der Blutbahn eliminiert 
werden (Overkamp). Regelmäßig täglich" vorgenom- 
mene Injektionen von 300 mg Fe würden den Eisengehalt 
des Blutserums somit laufend auf einer unphysiologischen 
Höhe halten. Bei Einhaltung der Tagesdosis von 100 mg 
Fe kann der Serum-Eisen-Spiegel dagegen wenigstens zeit- 
weise wieder normalisiert werden. Hinsichtlich der be- 
kannten Tendenz des Organismus, seine Blutkonstanten 
minutiös einzuhalten, halten wir es deshalb für richtig, bei 
regelmäßiger täglicher Injektion die Menge von 100 mg Fe 
i.v. nicht zu überschreiten. Wenigstens sollte u. E. diese 
Dosierung so lange nicht überschritten werden, bis die 
Gefahrlosigkeit größerer Fe-Dosen eindeutig bewiesen ist. 

Auch eine Aufteilung der Fe-Tagesdosis auf mehrere 
Injektionen dürfte kaum Vorteile gegenüber einer ein- 
maligen Applikation bieten, es sei denn, eine besondere 
— bei Verwendung geeigneter, getesteter Präparate‘) 
sicher aber seltene — Empfindlichkeit der Venenwand 
gegen den Eisenzucker mit Neigung zu phlebitischen Rei- 
zungen würde ein solches Vorgehen erforderlich machen. 

Im übrigen ist der Applikation der Einzeldosis von 
100 mg Fe gegenüber niedrigeren Einzeldosen auch des- 
halb der Vorzug zu geben, weil damit neben der sub- 
stituierenden Materialwirkung des Eisens gleichzeitig eine 
deutliche stimulierende Reizwirkung auf die Erythro- 
blastenproliferation des Knochenmarks erreicht wird. 
Dieser Reizeffekt der i.v. injizierten Ferri-Saccharate auf 
die Hämatopoese, den wir in Sternalmarkuntersuchungen 
nachweisen konnten, hat bisher bei der Therapie mit 
kolloidalen Eisen-Saccharaten kaum Beachtung gefunden. 
Er dürfte jedoch zu der prompten Wirksamkeit der i.v. 
Eisentherapie beitragen und verdient es somit, bei thera- 
peutischen Überlegungen mitberücksichtigt zu werden 
(Overkamp,Pribilla). 

II. Das Ziel der Eisentherapie ist es, dem Eisenmangel- 
kranken genügend Eisen zuzuführen, ohne eine unphy- 
siologische Vermehrung der Eisenbestände des Organis- 


. mus vorzunehmen. Seit den grundlegenden Untersuchun- 


gen Heilmeyers über den Eisenhaushalt ist bekannt, daß 
die therapeutische Eisenzufuhr eine echte Substitutions- 
behandlung darstellt Heilmeyer, Heilmeyer und 
Plötner). Ein optimaler therapeutischer Erfolg ist von 
der Eisentherapie also nur dann zu erwarten, wenn e5 
gelingt, das bestehende Eisendefizit vollständig zu kom- 
pensieren. Andererseits muß eine unphysiologische Er- 
höhung der Eisenbestände des Organismus durch zu hodh 
dosierte parenterale Eisenzufuhr sicher vermieden werden. 
Wie oben bereits ausgeführt, wird im Überschuß zuge- 
führtes Eisen in einer nicht mehr mobilisierbaren Depot- 
form im Gewebe fixiert. Obgleich bisher weder morpho- 


*) Verwandt wurde in den letzten Jahren vorwiegend das Präparat „Ferritrat”. 
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logische noch funktionelle Schädigungen durch eine solche 
abnorme Eisenablagerung im Gewebe gefunden worden 
sind, muß der Zustand einer durch zu hohe Eisendosierung 
hervorgerufenen „Zytosiderose”, sicher als unphysio- 
logisch angesehen werden und sollte deshalb unter allen 
Umständen vermieden werden. Bei der peroralen Behand- 
lung von Eisenmangelzuständen kann die Eisenzufuhr 
einfach so lange fortgeführt werden, bis der therapeutische 
Zweck erreicht ist, da der Organismus nur so lange Eisen 
resorbiert, wie ein Eisenbedarf besteht. Vor einer Über- 
dosierung ist der Organismus in diesem Falle dadurch 
geschützt, daß das nicht benötigte Eisen unresorbiert aus- 
geschieden wird. Die parenterale Eisenapplikation umgeht 
diese „Eisenschranke“ und nimmt dem Organismus damit 
die Möglichkeit der selbständigen Regulierung seines 
Eisenbestandes, die vorwiegend resorptiv ist (Heil- 
meyer). Im Gegensatz zur peroralen Eisentherapie ist 
es somit erforderlich, vor Beginn einer parenteralen 
Eisenbehandlung das im Einzelfall bestehende Eisendefizit 
möglichst genau festzulegen. Nur auf diese Weise ist es 
möglich, eine dem-jeweiligen Eisenbedarf entsprechende, 
d. h. einerseits ausreichende, andererseits nicht durch 
Überdosierung schädigende, Eisenmenge zu injizieren. 

Diese für die i.v. Eisentherapie unbedingt erforderliche 
Berechnung des Eisenbedarfes kann nach den bekannten 
Konstanten der Gesamtblutmenge, des Hgb.-Gehaltes im 
Gesamtblut und des Eisengehaltes im Hämoglobin er- 
folgen: Die Gesamtblutmenge eines gesunden Erwach- 
senen beträgt etwa 6 bis 8% seines Körpergewichtes 
(Hahn und Mitarb, Hooper, Tabor und Wink- 
ler, Smith, Arnold und Whipple). In 100 ccm 
Blut sind normalerweise etwa 14,5 bis 16 qg Hgb. enthalten 
Bürker, Brown und Brigs, Birker und 
Horneffer, Heilmeyer und Hausold), und 
der Eisengehalt des Hämoglobin beträgt 0,334% (Heil- 
meyer). Für einen Menschen von 70 kg Körpergewicht 
errechnet sich dann, wenn man 8% des Körpergewichtes 
als Gesamtblutmenge annimmt, ein Blutvolumen von 5,6 1. 
Bei einem normalen Hämoglobingehalt von 15g% beträgt 
dann der gesamte Hämoglobinbestand dieses Menschen 
840 g. Da der Eisengehalt des Hämoglobin genau 0,334 % 
ausmacht, sind im zirkulierenden Blut eines gesunden 
Menschen von 70 kg Gewicht also 2805 mg Hämoglobin- 
eisen enthalten. Da diesen Konstanten übereinkommens- 
gemäß ein Hämoglobingehalt von 100% (besser 100 
Hämometereinheiten) gleichgesetzt wird (Heilmeyer), 
kann für diesen „Normalmenschen“ von 70 kg Körper- 
gewicht gefolgert werden, daß 100% Hogb. einem Hob.- 
Eisenbestand von 2800 mg entsprechen. Für 1% Hämoglo- 
bindefizit besteht in diesem Fall demnach ein Eisendefizit 
von 28 mg. Bei einer Eisenmangelanämie von beispiels- 
weise 50% Hgb. bestünde demnach bei einem 70 kg 
schweren Menschen ein Bedarf von 1400 mg Fe, bei einer 
Anämie von 70% Hgb. ein Eisendefizit von 840 mg usw. 
Natürlich läßt sich diese Rechnung für jedes Körper- 
gewicht und jeden Anämiegrad anstellen. 

Da derartige, etwas zeitraubende Berechnungen des 
Eisenbedarfes bei Einleitung einer parenteralen Eisenbe- 
handlung als lästig angesehen werden, ist mehrfach 
empfohlen worden, für jede fehlende Hämometereinheit 
3 mg Fe als Defizit anzunehmen und zu injizieren. 
Diese Fe-Menge entspricht angenähert dem Wert, der sich 
nach obigen Angaben für einen 70 kg schweren Erwach- 
senen errechnet und kann in einem solchen Fall somit 
Anwendung finden. Bei wesentlichen Abweichungen des 
Körpergewichtes nach oben oder unten ergeben sich 
jedoch bei Annahme eines Fe-Bedarfes von 25mg Fe für 
eine Hämometereinheit erhebliche Differenzen. So würde 
bei einer Anämie von 30% Hgb. ein Fe-Deffizit von 
70x25=1750mg Fe bestehen. Führt man eine exakte 
Errechnung des Eisenbedarfes aus, ergibt sich für einen 
40 kg schweren Menschen jedoch ein Fe-Defizit von nur 
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1122 mg Fe (Gesamtblutmenge =3,2 1, Normalhämoglobin- 
bestand demnach = 480g, Gesamthämoglobineisen bei 
100% Hgb. = 1603 mg Fe). Als ähnlich unzulänglich er- 
weist sich eine in Amerika angewandte Methode, nach der 
das Eisendefizit nach der Formel (Normal-Hgb. in g minus 
Anfangs-Hgb. in g) X 0,3 = Eisendefizit in g — bei einer- 
Anämie von 50% Hgb. z. B.: (16—8) X 0,3 = 2,4 g Eisen- 
defizit — zu errechnen ist. U. E. besteht demnach die 
Notwendigkeit, die nach den aufgeführten Angaben 
erhaltenen Werte mit dem wirklichen Körpergewicht 
in Einklang zu bringen, für je 10 kg Körpergewicht Dif- 
ferenz von 70 kg also !/ der errechneten Eisenmenge zu 
addieren oder zu subtrahieren. 

Wesentlich besser hat sich uns eine Methode bewährt, 
nach der das Eisendefizit nach folgender einfachen Formel 
zu errechnen ist: Körpergewicht in kg x (100 minus An- 
fangs-Hgb. in Hämometereinheiten) X 0,4=mg Fe-Defizit. 
Diese Formel ist durch einfache Umrechnung aus den 
oben angegebenen Konstanten der Gesamtblutmenge im 
Verhältnis zum Körpergewicht, des Hgb.-Gehaltes im 
Gesamtblut und des Fe-Gehaltes im Hämoglobin abge- 
leitet. Sie ergibt — abgesehen von hydropischen Zustän- 
den natürlich — für Erwachsene mit Eisenmangelanämien 
exakte Werte, wie leicht nachzuprüfen ist. So wäre für 
das oben bereits aufgeführte Beispiel eines 40kg schweren 
Menschen mit einer Anämie von 30% Hgb. nach unserer 
Formel zu rechnen: 40X (100 minus 30) X0,4=1120 mg Fe. 
Mit dem nach umständlicher Einzelrechnung erhaltenen 
Wert von 1122 mg Fe besteht also gute Übereinstimmung. 
Für eine Anämie von 60% Hogb. bei einem 90 kg schweren 
Menschen ist zu rechnen: 90X (100—60) X 0,4= 1440 mg Fe. 
Bei spezieller Errechnung aus Gesamtblutmenge, nor- 
malem Hgb.-Gehalt im Gesamtblut und dem Fe-Gehalt 
von 0,334% Fe im Hämoglobin findet sich ein Fe-Deffizit 
von 1442,8 mg Fe. Auch hier zeigt sich also eine nahezu 
völlige Exaktheit des nach der angegebenen Formel er- 
rechneten Eisenbedarfes, wie sie sich uns in vielen wei- 
teren Kontrollrechnungen bestätigt hat. Wegen dieser 
Exaktheit der nach der angegebenen Formel errechneten 
Werte für den Fe-Bedarf und wegen der Einfachheit 
der nach diesem Verfahren durchzuführenden Multiplika- 
tionen halten wir unsere Methode für allgemein anwend- 
bar und glauben, sie für die Feststellung des bei einer 
Eisenmangelanämie bestehenden Eisenbedarfes empfehlen 
zu dürfen. 

Daß die nach diesem Verfahren errechneten Eisen- 
mengen, die, wie oben ausgeführt, dem durch Ermittlung 
aus Gesamtblutmenge, Hämoglobinbestand des Blutes und 
Eisengehalt im Hämoglobin erhaltenen Eisendefizit ent- 
sprechen, für die vollständige Regeneration von Eisen- 
mangelanämien ausreichen, haben Heath, Strauß 
und Castle, Pohl und Heath an anämischen Men- 
schen, Whipple und Robscheid-Robbins an 
künstlich anämisch gemachten Hunden nachgewiesen. 
Injiziert man die aus dem Anämiegrad errechnete Eisen- 
menge, kann man somit annehmen, den aktuellen Eisen- 
mangel des Organismus beseitigt zu haben. Ganz exakt 
ist diese Annahme nicht, denn bei plötzlichen starken 
Erhöhungen des Serum-Eisen-Spiegels, wie sie nach intra- 
venösen Injektionen größerer Eisenmengen zustande 
kommen, wird etwas Eisen mit dem Urin wieder ausge- 
schieden (Mc.Cance, Widdowson, Thedering 
und Groß, Vanotti). Jedoch sind die durch die 
Nieren eliminierten Eisenmengen so geringfügig — nach 
Untersuchungen mit radioaktivem Eisenglukonat etwa 
1,5 bis 7% der zugeführten Eisenmenge (Hahn, Bale, 
Lawrenze und Whipple) —, daß sie bei der i.v. 
Zufuhr großer Eisenmengen kaum berücksichtigt zu 
werden brauchen. 


Wichtiger ist, daß das nach der oben angegebenen 
Methode errechnete Eisendefizit lediglich die Eisenmenge 
repräsentiert, die im zirkulierenden Blut fehlt. Nicht er- 
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faßt bleibt dagegen ein Gewebeeisenmangel, sowohl der 
Vorstufen der Erythropoese, als auch der physiologischen 
Eisendepots in Leber, Milz und Knochenmark. Abgesehen 
von akuten Blutungsanämien, bei denen ein Gewebeeisen- 
mangel nicht zu bestehen pflegt, ist bei allen anderen 
Eisenmangelanämien jedoch neben dem Eisenbedarf für 
den Hämoglobinersatz ein zusätzlicher Bedarf für die 
Auffüllung entleerter Eisendepots anzunehmen. Dieser 
Anteil an fehlendem Körpereisen, der auch nach völliger 
Kompensation einer Eisenmangelanämie weiter bestehen 
kann, weil zugeführtes Eisen zunächst für die Hämo- 
globinsynthese und erst in zweiter Linie für die Auf- 
füllung der Organ-Eisendepots verwendet wird (Roth- 
lin und Undritz, Jasinski), ist exakt kaum zu 
erfassen. Einen gewissen Anhalt für den Vorrat an Ge- 
webeeisen können bisher nur genaue Serum-Eisenbe- 
stimmungen (Heilmeyer) und vielleicht auch Eisen- 
bestimmungen, vor allem Ferritinbestimmungen, im Kno- 
chenmark (Taubert und Hoffmann) geben. Diese 
Methoden sind jedoch zu kompliziert, als daß sie auf 
breiter Basis Anwendung finden könnten. Für die Praxis 
wird man sich deshalb vorerst damit begnügen müssen, 
soviel Eisen intravenös zuzuführen, wie sich aus dem 
Hämoglobindefizit errechnen läßt. Wenn dann noch län- 
gere Zeit Erscheinungen bestehen bleiben, die als Eisen- 
mangelsymptome angesehen werden müssen, kann zu- 
nächst nur empfohlen werden, den restierenden Eisen- 
mangel durch eine geeignete perorale Eisenbehandlung zu 
beseitigen. Ob es sich vertreten läßt, bei diesen, nach 
Kompensation einer Eisenmangelanämie weiterbestehen- 
den, Ausfallserscheinungen und bei den, primär ohne 
Anämie verlaufenden, Sideropenien, die viel häufiger 
zu sein scheinen, als bisher angenommen wurde (Hem- 
meler, Jasinski, Rothlin und Undritz), eine 
bestimmte Eisenmenge zu injizieren, werden erst weitere 
Erfahrungen zeigen müssen. 


Zusammenfassung: Um Schädigungen durch zu 
hoch dosiertes, parenteral gegebenes Eisen zu vermeiden, 
gleichzeitig aber dem Organismus doch eine ausreichende 
Eisenmenge zuzuführen, ist es nötig, das bestehende 
Eisendefizit vor Beginn einer parenteralen Eisenbehand- 
lung festzustellen. Zu diesem Zweck ist eine rechnerische 
Ermittlung des Eisenbedarfes nötig, die durch eine ein- 
fache Formel, wie sie oben angegeben ist, wesentlich er- 
leichtert wird. 

Diese Eisenmenge sollte beim Erwachsenen in Einzel- 
dosen von 100 mg Fe pro die injiziert werden. Von einer 
wesentlichen Erhöhung dieser Tagesdosis muß so lange 
abgeraten werden, bis die Unschädlichkeit größerer Eisen- 
mengen sicher bewiesen ist. 


Das Literaturverzeichnis, das wegen Platzmangels nicht abgedruckt wurde, kann 
vom Verfasser angefordert werden. E 


Anschr. d. Verf.: Solingen, Städt. Krankenanstalten, Med. Klinik. 


Technik 


Aus der internen Facharztpraxis Dr. A. Sigl, Straubing 


Erfahrungen mit dem Tropfentest nach Bolen*) 


von Dr. med. W. Günthner 


Bolen beschrieb 1942 eine einfache Methode der 
Karzinomdiagnose aus dem geronnenen Blutstropfen und 
veröffentlichte 1950 seine Erfahrungen, die er an 800 
Fällen gesammelt hatte. Grüber und Huppertz be- 
richteten 1952 über 160 von ihnen untersuchte Fälle und 
kamen zu dem Ergebnis, daß der Bolen-Test (BT) zwar 
keine spezifische Reaktion, aber immerhin ein geeignetes 
Hilfsmittel für die Diagnose maligner Tumoren sei. Pri- 


— 


*) Beitrag zur gleichnamigen Arbeit von Dr. med. W. Pribilla,G. Richarz 
und M. Sigrist, Münd. med. Wschr. (1953), 47, S. 1273. 
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billa, Richarz und Sigrist dagegen, die bereits 
1000 mit dem BT untersuchte Fälle überblicken können, 
stellen fest, daß „der Bolensche Tropfentest keine Me- 
thode zur Früherfassung eines Neoplasmas darstelle‘. 

Wir übersehen nur 51 Fälle, die aber durch ihre Vieifalt 
doch Interesse beanspruchen dürften. Wir schicken vor- 
aus, daß wir uns zwar streng an die von Bolen angegebene 
Methode hielten, die Beurteilung des Blutmusters aber 
nach der Modifikation von Grüber und Huppertz vor- 
nahmen, d.h. lediglich die Gruppe 5 — „nur noch canz 
unregelmäßig verklumpte, unzusammenhängende und 
regellos über das Gesichtsfeld verteilte Erykoagulas" — 
als positiven BT betrachteten. 

Von den 51 Patienten hatten 10 keinen krankhaften 
organischen Befund, keine beschleunigte BKS und einen 
negativen BT. 

20 Patienten mit fieberhaften Erkältungskrankheiten 
hatten eine stark beschleunigte BKS, aber keinen positiven 
BT, wohl aber fanden sich hier Blutmuster, die in die 
Gruppen 3—4 einzuordnen waren, d.h. „weitmaschige, 
netzartige Eryverteilung mit groben bis konfluierenden 
Lücken, die bis 50% des Gesichtsfeldes einnehmen’. 


Bei 5 Patienten war der BT einwandfrei positiv. Es 
handelte sich um einen malignen Mediastinaltumor, ein 
Kardia-Ca, ein operiertes Mamma-Ca mit Metastasen, eine 
Alterstuberkulose und ein spezifisches Frühinfiltrat. Die 
BKS war hier stark beschleunigt. 

3 Pneumothoraxpatienten mit nur mäßig beschleunigter 
BKS hatten einen negativen BT. 

Eine besondere Erwähnung verdienen 2 Patienten mit 
positivem BT und stark beschleunigter BKS; ein Bauch- 
wandtumor, der sich bei der Operation als ein organi- 
siertes Hämatom entpuppte, und ein Ileus, der seine 
Entstehung einer langsam sich entwickelnden, durch 
Fremdkörpergranulome auf der Darmserosa verursachten 
adhäsiven Peritonitis verdankte, deren Beginn auf eine 
vor 20 Jahren durchgeführte Laparatomie zurückreicht, 
bei der ein geplatzter Gummihandschuh zu einer Puder- 
„Aussaat“ in die Bauchhöhle führte. Bei beiden Kranken 
verlief die Operation günstig. Bei der Patientin mit dem 
Hämatom konnte der BT ca. 4 Monate nach der Operation 
nachgeprüft werden und war negativ. Bei dem zweiten 
Patienten war eine Kontrolle leider nicht möglich. 


11 Kranke mit perniziöser Anämie, Ulcus ventriculi, 
Mamma-Fibrom, chronischer Gingivitis, Hepatopathie, 
chron. Parametritis, hypochromer Anämie, Angina foll., 
chron. Iymphat. Leukämie, Cholezystitis und Rheumatis- 
mus zeigten zwar teilweise eine beschleunigte BKS, aber 
keinen positiven BT. 


Zusammengefaßt ergibt sich also folgendes Bild: 


Zahl 
der Krankheit BKS | BT 
Fälle 


10 | kein krankhafter organischer Befund na a 


20 | fieberhafte Krankheiten 


5 | maligner Mediastinaltumor, Alters-Tb., Cardia-Ca, |+++J| + 
Mamma-Ca (amputiert), spezifisches Frühinfiltrat 


2 | organisierter Bluterguß, Ileus durch peritoneale [+ + 
Fremdkörpergranulome 


11 | Perniziöse Anämie, Ulcus ventric., Mammafibrom, | + = 
chron. Gingivitis, chr. Parametritis, Hepatopathie, 
Cholezystitis, hypochrom. Anämie, Rheumatismus, 
Angina foll., chron. Iymphatische Leukämie 


Der BT ist kein für irgendeine Krankheit, insbesondere 
Karzinom, spezifischer Test. Wir sind aber trotzdem der 
Ansicht, daß er dem Praktiker, der ihn jederzeit im Ver- 
lauf weniger Minuten in der Sprechstunde ausführen 
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kann, einen brauchbaren Hinweis gibt, bei positivem 
Ausfall den Kranken der notwendigen Fachuntersuchung 
zuzuführen. 


Schrifttum: Bolen, H. L.: J. Lab. a. Clin. Med., 27, 1522—1536 (1942). — 
Bolen, H. L.: Am. J. Surg., LXXX, Nr. 5, 505—513 (1950). — Grüber, H. L., Huppertz, 
A.: A. Wschr., 7, 48 (1952). — Pribilla, W., Richarz, G., Sigrist, M.: Münch. med. 
Wschr., 95, 47 (1953). 


Anschr. d. Verf.: Straubing, Stadtgraben 18. 


Geschichte der Medizin 


Mechanismus und Vitalismus in der zweiten 
Hälfte des 19. Jahrhunderts *) 


Ein Beitrag zur Theorie der medizinischen 
Grundlagenforschung dieser Zeit 


von Prof. Dr. med. Dr. phil. Paul Diepgen, Mainz 


Die Geschichte lehrt, daß Zielsetzung und Forschungs- 
richtung aller wissenschaftlichen Arbeit in weitem Umfang 
durch die theoretischen Voraussetzungen beeinflußt sind, 
mit denen der Forscher an seine Arbeit herangeht. Nach 
der herkömmlichen Ansicht waren für die Medizin 
der zweiten Hälfte des 19. Jahrhunderts diese Voraus- 
setzungen in einer eng naturwissenschaftlichen, lokali- 
stisch-spezialistisch eingestellten und unphilosophischen 
Denkweise gegeben. Wir sind auf Grund unserer Quellen- 
studien zum letzten Bande unserer Geschichte der Medizin, 
der hoffentlich in diesem Jahr erscheinen kann (1), zu der 
Überzeugung gekommen, daß dieses von der Medizin 
unserer Tage oft mit einer etwas überlegenen Geste ge- 


fällte Urteil nicht berechtigt ist, daß vielmehr neben diesen 


Denkweisen genug philosophische, über das Naturwissen- 
schaftliche hinaus in das Metaphysische übergreifende, 
vom Lokalismus und Spezialismus zur Ganzheitsbetrach- 
tung strebende, sich vom Mechanismus abkehrende 
Gedanken zu Worte kommen und nicht zuletzt solche, 
denen ärztliche Kunst und naturwissenschaftlich gesicherte 
Medizin untrennbar verbunden scheinen. Aus diese 
Entwicklung möchten wir heute, durch Raummangel ge- 
zwungen, nur die Auseinandersetzung des Mechanismus 
mit dem Vitalismus herausgreifen und Bekanntes durch 
Beiträge aus eigenen Quellenstudien ergänzen. 

Die absolute Monarchie des Mechanismus war nur von 
kurzer Dauer. Die „revolutionäre” Umwälzung, die sich 
in der theoretischen und praktischen Medizin im 20. Jahr- 
hundert vollzog, hat ihre Wurzeln zum guten Teil in der 
zweiten Hälfte des 19. Jahrhunderts. In den 50er Jahren 
sucht die medizinische Grundlagenforschung nach der 
Enttäuschung mit der romantischen Naturphilosophie, wie 
bekannt, das Heil in einem ganz nüchternen, real-empiri- 
shen Denken mit einer ausgesprochenen Abneigung 
gegen alles Spekulative. Man hat geradezu Angst vor der 
Theorie und kann sie doch nicht entbehren. Noch 1867 
glaubt Julius Cohnheim in seiner klassischen Mono- 
graphie über die Entzündung, sich entschuldigen zu 
müssen, weil er ohne Zuhilfenahme einer Hypothese nicht 
auskommt (2). Mit der Anwendung der exakten Natur- 
wissenschaft auf die Biologie und Pathologie erzielt die 
empirische Tatsachenforschung unerhörte Erfolge. Man 
kann verstehen, daß ein Optimist zu der Überzeugung 
kam, die Organismen seien Mechanismen und man 
brauche keine Philosophie, um hinter die Rätsel des 
Lebens und der Krankheit zu kommen, es könnte möglich 
sein, den mechanistischen Lebensprozeß künstlich nachzu- 
machen. Solche Bestrebungen gehen schon in die 40er 
Jahre zurück. 

Der bedeutende englische Anatom und Physiologe 
George Gulliver (1804—1882), der Edinburgher Kli- 
niker John Hughes Benett (1812—1875), und der 
Hamburger Arzt Georg Helbert (1820—1876), der im 


‘) Georg B. Gruber zum 70. Geburtstag am 22. IT. 1954. 
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Göttinger Laboratorium Rudolf Wagners und Julius 
Vogels (1844) tätig war, glaubten „die tierische Zellen- 
bildung außerhalb des Kontakts mit dem tierischen Kör- 
per“ reproduzieren zu können. Solchen Extremen tritt 
Virchow im ersten Bande seines Archivs (1847) ent- 
gegen (3). Es gibt keine „Jacquard-(Webe-)Stühle“ für 
Zellen und Fasern. Dabei hält Virchow es für durchaus 
möglich, daß es sich bei den normalen und pathologischen 
Lebensvorgängen, bei der Einwirkung des Samens auf das 
Ei, des Kontagiums auf den Befallenen um eine ähnliche 
Kontaktwirkung handelt wie bei den Kontakt- 
wirkungen der Chemie und Physik. Das Leben des 
Organismus besteht in einer ununterbrochenen Atom- 
bewegung. Ihre mechanische Fortsetzung ist das 
Wesentliche beim Übergang vom gesunden in den krank- 
haften Prozeß. 


Die Einwände Virchows konnten nicht hindern, daß die 
Versuche fortgesetzt wurden. Der hervorragende dänische 
Physiologe Peter Ludwig Pan um (1820—1885) berichtet 
1852 in Virchows Archiv (4) über seine Bemühungen, 
„Pseudozellen” künstlich herzustellen und erwähnt unter 
den älteren Bestrebungen dieser Art die des Praktikers 
Ferdinand Moritz Ascherson in Berlin (1798—1897), 
der es mit Fettropfen in eiweißhaltiger Flüssigkeit ver- 
sucht hatte. Pan um ließ Chloroform in Serum tröpfeln 
und fand die Tropfen mit einer Haut von koaguliertem 
Eiweiß umgeben. „Rein morphologisch gesehen“ schienen 
sich in diesen künstlichen Gebilden alle Bestandteile der 
Zelle mit Membran, Kern, Kernkörperchen und körnigem 
Inhalt darzubieten. Daraus zog Panum den Schluß, daß 
auch im lebendigen Körper neben der unter dem Einfluß 
vitaler Kräfte vor sich gehenden Zellbildung eine rein 
physikalische oder chemische Zellbildung denkbar ist. 
„Wenigstens dürfte es in betreff der sogenannten Fett- 
zellen unnötig sein, unbegreifliche vitale Kräfte zu Hilfe 
zu rufen, da man künstliche Bildungen erzeugen kann, die 
sich von den im Organismus entstandenen nicht unter- 
scheiden.” 


Diese „Modellversuche“ wurde relativ wenig beachtet. 
Viel mehr Widerhall fanden die Experimente von Wil- 
helm His d. Ä. (1831—1904) zur Embryologie und von 
Otto Bütschli (1848—1920) zur Struktur des Proto- 
plasmas und der Karyokinese. In seinen „Briefen an einen 
befreundeten Naturforscher über unsere Körperform und 
das physiologische Problem ihrer Entstehung“ (5) schildert 
His seine Theorie, daß die Ursache der embryonalen 
Entwicklung in der Mechanik des Wachstums besteht, an 
der Hand von Modellversuchen. Er vergleicht z.B. das 
Gehirn in seinem Anfangsstadium mit einem Gummi- 
schlauch von mäßig elastischer Wandung und ver- 
hältnismäßig weiter Lichtung. Dann nimmt er an einem 
entsprechenden Gummischlauch allerlei mechanische Ma- 
nipulationen vor, biegt ihn, schlitzt ihn, kürzt ihn in 
einem Teil seiner Wandung und erzielt damit ähnliche 
Formen, wie sie im Wachstum und in der weiteren Ent- 
wicklung der ursprünglich einfach röhrenförmigen Gehirn- 
anlage auftreten. 


Bütschli gelang es in den 90er Jahren in unzähligen 
Versuchen, bei denen er zur Begründung seiner kolloidalen 
Wabentheorie des Protoplasmas Eiweiß-, Olseifen- u. a. 
Schäume verwendete, den Bau des Protoplasmakörpers 
und selbst lebendige Vorgänge in der Zelle, wie amöboide 
Bewegungen und karyokinetische Änderungen täuschend 
ähnlich nachzumachen (6). 

Der große Naturforscher Thomas Henry Huxley (1825 
bis 1895) charakterisiert um dieselbe Zeit in seiner Auto- 
biographie vom Jahr 1891 die Physiologie als „Maschinen- 
lehre des lebenden Mechanismus“ (7). Wie A. Kussmaul 
(1822—1902) in seinen Erinnerungen aus der Dozentenzeit 
erzählt (8), erntete Virchow auf der Naturforscherver- 
sammlung in Karlsruhe 1858 mit seiner Rede über die 
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mechanische Auffassung der Lebensvorgänge.stürmischen 
Beifall. Alle Veränderung in der Welt, sagte 11 Jahre 
später Hermann von Helmholtz (9) (1821—1894) auf 
der Naturforscherversammlung in Innsbruck, ist Änderung 
der räumlichen Verteilung der elementaren Stoffe und 
kommt in letzter Instanz zustande durh Bewegung. 
Alle elementaren Kräfte sind Bewegungskräfte, und das 
Endziel der Naturwissenschaft ist, die allen Verände- 
rungen zugrunde liegenden Bewegungen im Raum und 
deren Triebkräfte zu finden, „also sie in Mechanik aufzu- 
lösen“. In Übereinstimmung damit gibt es für Emil du 
Bois-Reymond (1818—1896) kein anderes Erkennen 
als das mechanische. Es ist zwar nur ein kümmerliches 
Surrogat für „wahres“ Erkennen, aber als physikalisch- 
mathematische Denkform die einzige wirklich wissen- 
schaftliche (10). 

Sehr charakteristisch, geradezu der Prototyp solch exak- 
ten mathematischen Vorgehens ist die Methode, mit der 
Ernst Mach (1838—1916) und I. Kessel am 23. April 
1874 den Mitgliedern der Wiener Akademie den Mecha- 
nismus der Gehörknöchelchen darzulegen versuchten (11). 
Sie operieren an ganzen Köpfen, wählen im Kopf drei 
leicht auffindbare, zueinander rechtwinklige Ebenen aus 
und geben für die „wichtigeren Punkte des Gehörorgans" 
die drei senkrechten Abstände von jenen Ebenen als 
bestimmte Koordinaten an. Darauf bauen sie dann ein 
System nach den „Prinzipien der deskriptiven Geometrie" 
auf, wobei sie glauben, daß sich „jeder in 3—4 Stunden 
das Verständnis ihrer Sätze über gerade Linien und 
Ebenen aneignen kann, welches zum Verstehen ihrer 
Ausführungen nötig ist“. Uns scheint dieser Glaube zu 
viel mathematische Begabung vorauszusetzen. 


Wenig bekannt, aber zur Beurteilung der wissenschaft- 
lichen Atmosphäre sehr interessant ist, daß man die von 
Pierre Louis (1787—1872) in den 30er und 40er Jahren 
in die Klinik eingeführte „numerische“ Methode auch in 
die Bakteriologie einführte. Ursprünglich glaubte man, 
daß schon ein einzelner pathogener Organismus sich im 
Körper immer vermehrt und krank macht. Der um die 
Bekämpfung der Wundkrankheiten, der Knochentuberku- 
lose und um die Ausbildung der Antisepsis hochverdiente 
Londoner Chirurg Sir William Watson Cheyne 
(1852—1932) griff bei der experimentellen Infektion von 
Tieren 1886 auch dieses Problem quantitativ auf und 
zeigte, daß das keineswegs immer der Fall ist; denn er 
konnte damals zwar mit einem einzigen Milzbrandbazillus 
ein Meerschweinchen töten, aber bei anderen Tierarten 
waren mehr Milzbrandbazillen nötig. Man kann seine 
Methode mit Vergiftungsversuchen an Tieren vergleichen, 
bei denen die Wirkung von der Dosis des Giftes und der 
Empfindlichkeit des Versuchsobjektes abhängt. So er- 
gaben sich bei ihm verschiedene Zahlen, wenn eine Wir- 
kung erreicht werden sollte, je nach der Art und Virulenz 
der Bakterien und der Art der verwendeten Versuchstiere. 
Man konnte aus der Zahl der zum Erfolg nötigen Bak- 
terien Rückschlüsse auf die Krankheitsdisposition und 
Konstitution der verschiedenen Tiere machen, zumal die 
anfangs etwas unzuverlässigen Isolierungsmethoden der 
Bazillen mit den von Cheyne angewandten Kulturver- 
dünnungen im Laufe der Zeit verbessert wurden (12). 


Allmächtig waren der Mechanismus und die mit ihm 
Hand in Hand gehende Überzeugung von der absoluten 
Gültigkeit „des Kausalitätsprinzips in der strengen, in 
keinem Augenblick durchbrochenen Gesetzlichkeit der 
Natur“ in der medizinischen Grundlagenforschung unseres 
Zeitraums aber nicht. Gewiß konnte von Helmholtz 
in der genannten Rede ohne Widerspruch sagen, daß das 
in der Welt des Anorganischen und der lebenden Orga- 
nismen gleichmäßig herrschende Gesetz von der Erhaltung 
der Kraft der Annahme einer besonderen Lebenskraft 
widerspreche, und gestützt auf Darwin betonen, daß 
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„Zweckmäßigkeit der Bildung in den Organismen auch 
ohne alle Einmischung von Intelligenz durch das blinde 
Walten eines Naturgesetzes entstehen kann“. Aber schließ- 
lich war doch die Entstehung dieser Zweckmäßigkei: in 
Darwins keineswegs ohne Widerspruch gebliebener Lehre 
dem Zufall überlassen. Und in demselben Jahr 1869 er- 
klärte Justus von Liebig (1803—1873) (13), daß alles 
in der organischen Natur so, wie es ist, zweckmäßic ist 
und seinen Sinnn hat, auch wenn ihn der Mensch nicht 
versteht. Die Chemiker waren eher geneigt, sinnvolle 
Zusammenhänge anzunehmen, als die morphologisch und 
physikalisch denkenden Forscher. Richtig befreunden 
konnten sich zunächst beide Richtungen nicht mit dem 
Gedanken an eine sinnvolle Zweckmäßigkeit im biologi- 
schen und erst recht nicht im pathologischen Geschehen. 
Am liebsten gehen sie dem Problem aus dem Weg. In der 
Entzündung hatte die uralte Tradition, bestärkt durch die 
Autorität John Hunters (1728—1793) (14) einen, wenn 
auch manchmal über das Ziel hinausschießenden Heilungs- 
prozeß gesehen. Auch Virchow lehnt 1854 die Idee 
von der Nützlichkeit des Entzündungsprozesses nicht 
radikal ab, obwohl sie ihn mit dem Gedanken an Angriff 
und Abwehr an die romantische Auffassung vom Kampf 
„zwischen dem kosmischen und dem egoistischen Prinzip“ 
erinnert (15), aber das Problem scheint ihm von unter- 
geordneter Bedeutung. 


Der Zweckmäßigkeitsgedanke war eine der 
Hauptstützen des in Mißkredit gekommenen alten Vitalis- 
mus gewesen. Aber auch bei den Mechanisten wollte man 
ihn nicht ganz fallen lassen. Auf der Naturforscherver- 
sammlung in Frankfurt a. Main 1867 erklärte ihn Wilhelm 
Wundt (1832—1920) für unentbehrlich, obwohl er die 
Zellenlehre im Begriff sah, aus der Zellbiologie eine Zell- 
physik zu werden (16). 


Je tiefer man in die Wunder des Lebens eindrang, um 
so deutlicher wurde es: mit dem einfachen Mechanismus 
ist es in der Welt des Lebendigen nicht getan. Der Physio- 
loge Friedrich Goltz (1834—1902) glaubte 1869 auf 
Grund seiner Experimente am Frosch die von den niederen 
Hirnzentren beherrschten Funktionen nur durch die An- 
nahme eines sog. Seelenvermögens erklären zu können 
(17). Der Physiologe Eduard Pflüger (1829—1910) hatte 
schon vor Goltz (1853) von einem „Sensorium“ des 
Rückenmarks gesprochen. 1877 lehrte er in seiner „teleo- 
logischen Mechanik der lebendigen Natur“ den ausge- 
sprochen teleologischen Satz, daß jedes Bedürfnis die 
Ursache seiner Befriedigung sei. Er verglich den Organis- 
mus mit einer Spieldose, in der durch bestimmte Zapfen- 
verschiebung tausend verschiedene Lieder gespielt werden 
können (18). Beide Forscher hätten sich sicher dagegen 
gewehrt, zu den Vitalisten gerechnet zu werden. Der 
Vitalismus war zu sehr diskreditiert. Wie bekannt, gehört 
Rudolf Virchow zu den ersten, die ihm objektiv gegen- 
überstanden,. indem er seit den 50er Jahren eine Form 
von Vitalismus vertrat, in dem das Leben als eine be- 
sondere Form der Mechanik erschien (19). 


In den 80er Jahren mehren sich die Bedenken gegen 
den Mechanismus, aber man ist noch zurückhaltend und 
vorsichtig in der Formulierung dessen, was man Vita- 
lismus nennen soll. Der amerikanische Biologe und Philo- 
soph Edmund D. Montgomery (1835—1911) (20) 
beginnt 1881 mit den Arbeiten, die ihn jede Maschinen- 
theorie als Grundlage der organischen Phänomene ab- 
lehnen lassen. Er hält eine solche Theorie für unverträglich 
mit der Protoplasmabewegung, der Muskelkontraktion, 
der Teilbarkeit der Infusorien, der Regeneration über- 
haupt. Die Lebenssubstanz ist es, die nach Störun- 
gen ihre Integrität immer wieder herstellt; es handelt sich 
dabei nicht um chemische Wirkungen im üblichen Sinne 
des Wortes. Die Assimilation wird Montgomery 
zum Grundphänomen alles Biologischen; sie erfolgt auf 
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Grund einer „innerlich konstituierten Autonomie“ mit 
genetisch organisierten spezifischen Kräften. 

In seinem viel aufgelegten und in fremde Sprachen 
übersetzten Lehrbuch der physiologischen und patho- 
logischen Chemie (21) stellt der Baseler Professor der Phy- 
siologie und bedeutende Biochemiker Gustav von Bunge 
(1844—1920) im Jahre 1887 den Vitalismus als vorläufige 
Basis für die Physiologie hin, aber nicht ohne auf seine 
Lücken und Grenzen aufmerksam zu machen: „In der 
kleinsten Zelle — da liegen schon alle Rätsel des Lebens 
vor uns und bei der Erforschung der kleinsten Zelle — 
da sind wir mit den bisherigen Hilfsmitteln bereits an der 
Grenze angelangt.“ 1883 schreibt Eduard von Rind- 
fleisch (1836—1908) in Virchows Archiv einen Artikel 
„Uber die organische Einheit“ (22). Er wird unter dem 
Einfluß Darwins durch den Gedanken, daß das Leben ein 
fortwährender Kampf ums Dasein ist, den das Proto- 
plasma, die einzelne Zelle und der vielzellige Organismus 
mit der Außenwelt bestehen müssen, zu der Theorie 
geführt, daß die Zelle nur im Verband des Organismus 
mit seinen beiden. „Elementareigenschaften des Lebens“, 
der Reizbarkeit und der Assimilation in diesem Kampf 
erfolgreich sein kann. In der funktionellen Betätigung 
dieser Eigenschaften liegt überhaupt die Möglichkeit der 
Erhaltung der lebendigen Substanz und gewinnt die 
Idee der Einheit aller Teile ihren greifbaren 
Ausdruck. Rindfleischs Ausführungen sind bis ins Kleinste 
von Zweckmäßigkeitsvorstellungen begleitet. Freilich ver- 
meidet er bewußt den Ausdruck „Zweck“ und spricht 
lieber vom „Erfolg“ der elementaren Lebenserscheinungen. 

Er trifft sich darin mit Gedanken, die der Begründer der 
Entwicklungsmechanik Wilhelm Roux (1850—1924) im 
Jahre 1881 (23) über die „funktionelle Anpassung“ ge- 
äußert hatte, als er die feine Struktur der Knochen- 
spongiosa mit ihren Bälkchen, die nach Druck- und 
Zuglinien geordnet sind, dadurch erklärte, daß die ur- 
sprünglich homogene Knochensubstanz von den Muskeln 
in bestimmter Richtung gespannt wird, so daß einzelne 
Teile in einer Richtung mehr in Anspruch genommen 
werden als andere. Dadurch, daß sie mehr gereizt werden, 
erstarken sie und nehmen in diesem Kampf ums Dasein 
den benachbarten Teilen Platz und Nahrung fort. Diese 
weniger begünstigten verfallen der Inaktivitätsatrophie 
und müssen verkümmern. Die Struktur entsteht durch 
funktionelle Anpassung. Die Funktion bestimmt die Form. 
Obwohl sich in dieser funktionellen Anpassung die 
„Zweckmäßigkeit“ doch deutlich zeigt, ist Roux wie 
Rindfleisch bei diesem Ausdruck unbehaglich zumute. 
Er wählt dafür die „sachliche“ Bezeichnung „Dauerhaftig- 
keit; denn alles, was wir an der Organisation zweckmäßig 
nennen, stellt ihre Dauerhaftigkeit her oder fördert sie". 

1888 proklamierte Rindfleisch in seiner Würz- 
burger Festrede als Rektor den „modernen Vitalismus“. 
Seine Argumente lehnen sich eng an seinen Lehrer Vir- 
chow an. Er kam ja wie dieser von der Morphologie her. 
Die Wunder des Zellbaues, der Zellteilung, der von 
Metschnikoff (1883) angegebenen Phagozytose haben 
es ihm angetan, dazu das unbestreitbare Versagen der 
materialistischen Erklärungsversuche der Rätsel der Bio- 
logie und Pathologie und die Ehrfurcht vor dem Uner- 
forschlichen im Sinne Goethes. Eine strikte Absage an den 
Mechanismus bedeutete dieser Vitalismus noch nicht, auch 
nicht als Rindfleisch 1895 auf der Naturforscherver- 
sammlung in Lübeck das Wort zum Neovitalismus 
ergriff (24). 

‚Inzwischen hatte (1894) der später in Basel wirkende 
Biologe und Psychiater Gustav Wolff (1865—1941) die 
Linse aus dem Auge des Wassermolches entfernt und 
beobachtet, daß sie vikariierend vom vorderen Rande 
der Iris regeneriert wird statt von der Körperhaut aus. 
Das war sicher erwiesene, wie er es nannte, „primäre“ 
Zweckmäßigkeit. Das wichtigste Prinzip auf dem Wege 
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zum modernen Vitalismus schien erfüllt. Nicht anders war 
die Tatsache zu deuten, die sich mit vielen andern neuen 
Resultaten aus den Arbeiten ergab, die Hans Driesch 
(1867—1941) seit 1891 auf der zoologischen Station in 
Neapel ausführte, daß bei der Zerlegung von Seeigeleiern 
von Eiteilen Ganzbildungen geliefert wurden. Dadurch 
wurde die Ganzbezogenheit des Teils und die 
Einheit des Organismus dargelegt, das zweite 
Hauptargument für die vitalistische Auffassung der 
lebendigen Vorgänge. Schnitt man dem Triton den Fuß ab, 
so regenerierte er ihn. Form und Größe des Regenerates 
richteten sich nach der Form und Größe des abgeschnit- 
tenen Teils, und auch fern von der Verletzungsstelle ge- 
legene Körperpartien stellten sich auf die neuen Verhält- 
nisse um. Das war die Regulation (25). Auf diese 
und ähnliche Ergebnisse der experimentellen Forschung 
gründeten sich die Kardinalsätze des modernen Vita- 
lismus, wie er, philosophisch vertieft, am energischsten 
und konsequentesten von Hans Driesch vertreten 
wurde. Das Teleologische ist eine „irreduzible Sonderheit 
des Lebens“. Aus ihm, aus der prospektiven Tendenz, die 
in der Entwicklung des Ganzen und der Teile steckt, aus 
der organischen Regulation ergibt sich die Eigengesetzlich- _ 
keit, die Autonomie des Lebens. Für den Mechanismus 
sind diese Tatsachen einfach undenkbar und unerklärbar. 
Daher muß an seine Stelle ein neuer dynamischer Vita- 
lismus treten. 


Mit einem gewissen Stolz — und darin ist er ein Kind 
des 19. Jahrhunderts — bekennt Driesch 1901 (26), 
daß dieser neue Vitalismus im Gegensatz zu der rein 
spekulativen Begründung des alten, durch den von ihm 
verehrten Aristoteles begründeten Vitalismus seine 
Überzeugungskraft den Ergebnissen des analytisch- 
naturwissenschaftlichen Experimentes 
verdankt. Er empfiehlt, statt von Vitalismus von der 
„Autonomie der Lebensvorgänge“ zu sprechen. Man spürt, 
daß dem Vitalismus, diesem „schulenmäßig klingenden, 
vieldeutig gebrauchten Wort“ etwas Überlebtes anhaftet. 
Drieschs Wunsch ging nicht in Erfüllung. Das Schlagwort 
Neovitalismus blieb. Am Ende des 19. Jahrhunderts hatte 
er nicht wenige Anhänger gefunden, aber der Mechanismus 
war keineswegs besiegt. Man stritt weiter. Erst im 20. Jahr- 
hundert sollten sich die Gegensätze mildern, als man be- 
gann, von einem Neomechanismus zu sprechen, 
dessen Verwandtschaft mit dem Neovitalismus in man- 
chen Zügen nicht zu verkennen war. 


Anmerkungen: 1. Bisher erschienen: Geschichte der Medizin. Die histo- 
rishe Entwicklung der Heilkunde und des ärztlichen Lebens. Bd. I: Von den An- 
fängen der Medizin bis zur Mitte des 18. Jahrhunderts, Bd. II, 1. Hälfte: Von der 
Medizin der Aufklärung bis zur Begründung der Zellularpathologie (ca. 1740 bis 
ca. 1858). Berlin 1949 und 1951. — 2. Vgl. Virchows Arch. path. Anat., 40 (1867), 
S. 46 f.; s. auch Diepgen, Paul: Die Lehre von der Entzündung. Von der Begründung 
der Zellularpathologie bis zum Aufkommen der Bakteriologie. Ak. d. Wiss, u. d. 
Lit. Abh. d. Math. Naturw. Kl. (1953), Nr. 3. — 3. Virchows Arch, path. Anat., 
1 (1847), S. 234. — 4. Virhows Arch. path. Anat., 4 (1852), S. 159 f. — 5. Leipzig 
1875; s. dort S. 97 f., Fig. 85—94. — 6. Vgl. vor allem: Bütschli, Otto: Untersuchun- 
gen über mikroskopische Schäume und die Struktur des Protoplasmas. Leipzig 1892 
und: Uber die künstliche Nachahmung der karyokinetischen Figur. Verh, d. naturh. 
med. Vereins Heidelberg. N. F., 5, S. 28—41. — 7. Huxley, Thomas Henry: An 
autobiographic Sketch. Hosp. Gaz. London, 19 (1891). — 8. Kussmaul, Adolf: Aus 
meiner Dozentenzeit in Heidelberg. Her. von V. Czerny ®?, Stuttgart (1908), S. 80. — 
9. Vgl. Hermann von Helmholtz: Vorträge und Reden’, Braunschweig (1903), Bd. I, 
S. 379. — 10. Vgl. dazu, was er in Reden von du Bois-Reymond in 2 Bd. etc. Leipzig 1912, 
Bd. I, S. 441—473 sagt. — 11. Vgl. Sitz.ber. Akad. Wiss. Wien, 69. Math. Naturw. Kl. 221— 
243. Wien (1874). — 12. Vgl. Brit. Med. J. (1886), Bd. II, 197 und Kisskalt, Karl: Theorie 
und Praxis der medizinischen Forschung ?. Wiesbaden (1952), S. 161. — 13. Liebig, 
Justus von: Reden und Abhandlungen. Her. von M. Carriere. Leipzig und Heidel- 
berg 1874, S. 128. — 14. Vgl. Diepgen (zit. Anm. 1), II, 1, 22. — 15. Virchow, R., Vogel, J. 
und Stiebel: Handb. d. spez. Pathologie und Therapie. Bd. I. Erlangen (1854), S. 49. 
— 16. Naturforscherversammlung Frankfurt a. Main (1867). Tageblatt Anhang, 22 u. 23. 
— 17. Vgl. Goltz, Friedr.: Beiträge zur Lehre von den Funktionen der Nervenzentren 
des Frosches. Berlin (1869), S. 126. — 18. Vgl. Pflüger, Eduard: Die sensoriellen 
Funktionen des Rückenmarks der Wirbeltiere nebst einer neuen Lehre über die 
Leitungsgesetze der Reflexionen. Berlin (1853), S. 67 ff., und: Die teleologische Me- 
chanik der lebendigen Natur. Bonn (1877), S. 38 u. 76 ff. — 19. Vgl. Diepgen: (zit. 
Anm. 1), II, 1, 146 f. — 20. Vgl. Driesch, Hans: Geschichte des Vitalismus. Leipzig 
(1905), S. 159 ff. — 21. Leipzig (1887). — 22. Rindfleisch, Eduard: Uber die organische 
Einheit. Virchows Arc. path, Anat., 94 (1883), S. 477—484. — 23. Roux, Wilhelm: 
Der Kampf der Teile im Organismus. Ein Beitrag zur Vervollständigung der medi- 
zinishen Zweckmäßigkeitslehre. Leipzig (1881). — 24. Rindfleisch, Georg Ed. von: 
Ärztl. Philosophie. Würzburg (1888). — Ders.: Neovitalismus. Verh. Ges. Naturf. u. 
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S. 172. — 26. Vgl. Driesch: (zit. Anm. 20); derselbe: Analytische Theorie der organi- 
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Anschr. d. Verf.: Mainz, Medizinhistorisches Institut d. Universität. 
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Lebensbild 
Georg B. Gruber zum 70. Geburtstag 


am 22. Februar 1954 
Wenn Georg Benno Gruber die Tagungen der Deutschen Ver- 


einigung für Geschichte der Medizin, Naturwissenschaft und Technik 


besucht, freut sich jeder, den gelehrten Forscher mit den klugen, 
besinnlich blickenden Augen, den nachdenklichen, Menschenliebe und 
Herzensgüte verratenden Gesichtszügen wiederzusehen und in geisti- 
gem Austausch mit ihm Anregung und Förderung zu erfahren. 
Deshalb ist der Medizinhistoriker besonders gerne der Aufforderung 
des Schriftleiters der Münchener Medizinischen Wochenschrift gefolgt, 
dem Lebenswerk des Pathologen 
und Medizinhistorikers Gruber 
aus festlichem Anlaß einen kur- 
zen Aufsatz zu widmen. 

Was Gruber seit seiner im Ar- 
beitskreis von Friedriih Mül- 
ler entstandenen Inauguraldis- 
sertation (1909), nachher als 
Schüler der Pathologen Otto 
von Bollinger, Siegfried 
Oberndorfer, Hermann 
Dürck und Hanns Chiari 
auf dem Gebiet der pathologi- 
schen Physiologie, der verschie- 
densten Fragen der speziellen 
Pathologie — hier vor allem 
mit dem Mikroskop; er habili- 
tierte sich 1913 unter Chiari in 
Straßburg für Morpho-Patholo- 
gie — und weiter als Prosektor 
am Mainzer Städtischen Kran- 
kenhaus, als Ordinarius der 
Pathologie in Innsbruck und Göttingen für die wissenschaftliche 
Erschließung der Mißbildungen geleistet hat, ist in der Literatur des 
In- und Auslandes allgemein anerkannt und wird sicher an anderer 
Stelle von Fachpathologen ausführlich gewürdigt werden. 

1881 hat Felix Marchand in seiner Gießener Antrittsvorlesung 
von der Pathologie gesagt, sie sei die Wissenschaft, die das Handeln 
des Arztes bestimmen soll, eine „Philosophie der Medizin“, deren 
Endziel die Therapie ist. Diese hohe Auffassung verkörpert das 
Lebenswerk Grubers. Er ist Arzt am Mikroskop und am Seziertisch, 
beim Unterricht in der Pathologie und Medizingeschichte und in 
seiner medizinhistorischen Forschung. Hohes ärztliches Ethos und 
innerlich zutiefst empfundenes Arzttum durchzieht sein Denken wie 
ein roter Faden. In vielem erinnert er an Ludwig Aschoff. Aschoff 
entstammte wie Gruber einem Arzthaus und hat es sein ganzes Leben 
hindurch nie vergessen. Auch Aschoff war ein bedeutender Medizin- 
historiker. Es ist verständlich, daß seine Persönlichkeit Gruber nach 
dessen eigenen Worten stark beeindruckte, ging es doch dem Unter- 
zeichneten selbst seit seiner Freiburger Zeit nicht anders. Und so 
dürfen wir heute beide dankbar und stolz auf unsere Freundschaft mit 
dem großen Mann und auf die vielen Anregungen zurückblicken, die 
wir von ihm erhielten. 

Das Vorbild seines Vaters, eines in einer mühsamen Münchener 
Vorstadtpraxis und Hausarzttätigkeit an einem großen Gefängnis 
vielbeschäftigten Arztes, brachte dem jungen Gruber einen frühen 
und tiefen Einblick in die Eigenart und die Pflichten des ärztlichen 
Berufes. Wer weiß, wie gerade das ärztliche Fühlen und Denken zur 
Medizingeschichte führt, weil sie es in weitem Umfang mit den 
Grundfragen der Pathologie und den ewigen Problemen des ärztlichen 
Bemühens um körperlich und seelisch kranke Menschen zu tun hat, 
der wird leicht verstehen, daß Gruber zur Medizingeschichte kam. 

Wir müßten eine lange Liste von Veröffentlichungen 
aufzählen — auf medizinhistorischem Gebiet sind es mehr als 50 —, 
wollten wir der Universalität seiner historischen Leistung und seinen 
Verdiensten um die Lösung von Einzelfragen gerecht werden. Schon 
in jungen Jahren behandelte er in viel beachteten Vorträgen und 
Aufsätzen Themen, wie „Wesen und Wertschätzung der Medizin zu 
allen Zeiten“ (1908); „Der Arzt ein Künstler” (1911); „Ärztliche Kunst 
und ärztliche Ethik“ (1926). Die Beschäftigung mit diesen und ver- 
wandten Fragen wurde in späteren Jahren fortgesetzt und zur Basis 
seines 1952 in 4. Auflage erschienenen Buches: Einführung in Ge- 
schichte und Geist der Medizin. 

Während seiner Mainzer Zeit bereicherte er mit einer Quellen- 
studie über den universellen Mainzer Arzt Johann Gröser (1784 bis 
1862) nicht nur die medizinische Lokalgeschichte, sondern zeichnete 
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auch ein anziehendes Bild des ärztlichen Lebens und der Kultur seiner 
Zeit. In Göttingen folgten eingehende Studien über Hallers wir. 
ken mit besonderer Würdigung seiner Tätigkeit als pathologischer 
Anatom, über das Werden der Gynäkologie im Spiegel der Göttinger 
Medizingeschichte und über 200 Jahre Pflege der Patho-Morphoisgie, 
Sie vermehrten, weit über den Rahmen der Themen hinaus, unsere 
Kenntnisse der ruhmreichen Vergangenheit dieser Universität. Zum 
Bilde von Virchows Leben und Wirken fügte Gruber manchen 
neuen Zug hinzu und beseitigte manches Vorurteil, vor allem über 
die Stellung des großen Pathologen zur Bakteriologie. 

Oft ergriff er bei festlichen Anlässen und auf den Tagungen der 
deutschen pathologischen Gesellschaft das Wort zu historischen oder 
allgemein ärztlichen und pathologischen Fragen mit weitem Aspekt, 
und immer brachte er dabei den Medizinhistorikern neue Kenntnisse 
und Anregungen, mochte es sich um Nekrologe verdienter Pathclogen 
und Ärzte handeln oder um Studien über konkrete pathologische 
Probleme, z.B. die „Pathologie der Jetztzeit“; „Über den Krankheits- 
begriff“; „Von Krankheit und Genesung”. Seine meisterhaften Auf- 
sätze in dem gemeinsam mit Walther Fischer 1949 herausgegebenen 
Gedenkbuch: „50 Jahre Pathologie in Deutschland“ sind mit ihrer 
geistvollen Darstellung und Gründlichkeit des wissenschaftlichen 
Apparates jedem unentbehrlich, der sich mit der neuesten Entwick- 
lung der Heilkunde und ihres pathologischen’ Fundamentes beschäftigt. 

Die Medizingeschichte ist dem 70jährigen zu größtem Dank ver- 
pflichtet. In diesem Gefühl entbieten wir Georg B. Gruber an seinem 
Ehrentage die herzlichsten Glückwünsche. Mögen ihm noch viele 
Jahre gleich erfolgreichen Wirkens wie bisher beschieden sein. 

Prof. Dr. P. Diepgen, Medizinhistorisches Institut, Mainz. 


Fragekasten 


Frage 15: Welche‘ Insulin-Einstellung ist für einen jugendlichen 
Diabetiker für eine größere Lungenoperation am günstigsten? Muß 
für die Operation eine Einstellung vollständig auf Ins.-Alt erfolgen, 
oder ist es günstiger, als Basis eine gewisse Menge Depot-Insulin 
zu lassen und mit Ins.-Alt die postoperativen Schwankungen abzu- 
fangen? Welche maßgebenden Arbeiten sind über die Ins.-Behandlung 
bei Operationen bei Diabetikern in den letzten 10 Jahren veröffent- 
licht worden? 

Patient 29 Jahre, ist zur Zeit mit 2 Spritzen am Tag, früh um 7 Uhr 
mit 40i.E. Depot + 12i.E. Alt und nachmittags 17 Uhr mit 24i.E. 
Depot bei 17 BE. gut eingestellt. 

Antwort: Bei der Einstellung eines jugendlichen Dia- 
betikers für eine größere Operation halte ich es zunächst 
für erforderlich, zwecks Vermeidung einer Azidose, die 
K.-H.-Mengen der Diät — unter entsprechender Redu- 
zierung der Fette — auf mindestens 22 bis 24 B.E. zu 
erhöhen. Die K.H. müssen in 6 Mahlzeiten über den Tag 
verteilt werden. Die morgendliche Insulinmenge würde 
ich auf 40 Einh. Depot- + 20 Einh. Alt-Insulin erhöhen, 


“ die abendliche auf 24 Einh. Depot-Insulin belassen. 


Unter der Operation gehen wir auf Alt-Insulin in Form 
einer „Stoßtherapie“ über: unter Kontrolle des Blutzuckers 
2—3stündlich 8—10 Einh. Alt-Insulin. Vor der Operation 
sollte man zur Verhütung einer durch Narkose, Opera- 
tionsschock und evtl. Blutverluste bedingten Hyper- 
glykämie etwa 20-30 Einh. Alt-Insulin zusammen mit 
20—40 ccm einer 20—50 %igen Traubenzuckerlösung intra- 
venös verabfolgen. Solange der Kranke nicht in der Lage 
ist, peroral Nahrung zuzuführen, muß Traubenzucker oder 
besser Trauben- plus Fruchtzucker parenteral gegeben 
werden (z.B. 2 Liter einer isotonischen Lösung subkutan. 
evtl. zusammen mit physiologischer NaCl-Lösung und 
40—60—80 ccm einer 40- bis 50%igen Lösung intravenos 
über den Tag verteilt). Erst nach Überwindung der Ope- 
rationsfolgen muß am besten unter Einschaltung von 
Hafer- oder Hafer-Obsttagen allmählich wieder auf Misch- 
Insulin resp. Misch-Insulin und Depot-Insulin umgestellt 
werden. 

Einzelheiten über die „Stoßtherapie“ und über die 
Insulinbehandlung bei Operationen finden sich in der 
4. Auflage meines Leitfadens „Die Zuckerkrankheit“, Ver- 
lag Georg Thieme, Stuttgart 1953. 

Professor Dr. med. F. Bertram, Hamburg 13, 
Rothenbaum-Chaussee 11. 
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Frage 16: Was ist über die Ätiologie des extrarenalen Nieren- 
syndroms bekannt (hepatorenales-myorenales Syndrom usw.). Was 
muß bei der Therapie berücksichtigt werden, wenn es sich z.B. um 
Hämoglobinurie und -ämie beim myorenalen Syndrom handelt? 


Antwort: Der Begriff des extrarenalen Nierensyndroms 
(e.N.S.) geht auf Nonnenbruch zurück. N. versteht 
darunter Nierenfunktionsstörungen verschiedenen! Schwe- 
regrades, die als sekundäre Erscheinungen bei primär 
extrarenalen Krankheiten auftreten, wobei die Nieren 
oft selbst da, wo es zum urämischen Tod kam, keinen 
anatomischen Befund aufwiesen. In anderen Fällen, die 
klinisch ganz gleichartig verliefen, zeigten sich aber 
mannigfache Veränderungen, die bald mehr der akuten 
oder toxischen Nephrose, bald mehr der serösen oder 
interstitiellen Nephritis entsprachen. Nonnenbruc fol- 
gert, daß man diese Funktionsstörungen schwer auf den 
anatomischen Befund beziehen kann, da sie auch ohne 
einen solchen unter sonst gleichen Bedingungen auftreten. 
Das e.N.S. tritt bei folgenden Krankheitsgruppen auf: 
1. das hepatorenale Syndrom: bei Hepatitis, bei infektiösen 
und toxischen Leberkrankheiten, nach Operation an den 
Gallenwegen; 2. das e.N.S.: bei innerem und äußerem 
Kochsalzverlust: bei längerem Erbrechen, Pylorusstenose, 
Ileus, Durchfällen, Magen-Darm-Blutungen, Kochsalzver- 
lust bei Niereninsuffizienz, bei Nebenniereninsuffizienz, 
Transmineralisation: bei Verbrennungen, Pneumonie, 
Vergiftungen mit Sublimat, Kleesalz, Lysol. (Wie man aus 
dieser Aufzählung sieht, zählt Nonnenbruch auch zahl- 
reiche, schwer toxische Nierenschädigungen hierher, bei 
denen der Kochsalzverlust doch nur eine Begleiterschei- 
nung ist.) Bestimmend ist nicht so sehr der Chlormangel, 
als der Verlust an Natrium. Die Typen der Nierenfunk- 
tionsstörung sind die gleichen, wie wir sie auch sonst bei 
Niereninsuffizienz finden. Vom geringsten angefangen: 
1. Oligurie bei hohem spez. Gewicht (relative Oligurie), 
2. Oligurie mit Hyposthenurie bei suffizienter Niere, also 
bei normalen Rest-N-Werten (sog. Hyposthenurie-N nach 
Nonnenbruch, 3. Polyurie mit Hyposthenurie auch bei 
Suffizienz, 4. Hyposthenurie mit Niereninsuffizienz: a) bei 
Oligurie bis zur Anurie, b) bei Polyurie. Diese Funktions- 
störungen unterscheiden sich also in nichts von dem, was 
auch bei der „echten“ Niereninsuffizienz vorkommt. — 
Die Pathogenese wurde von Nonnenbruc in einer be- 
sonderen, unbekannten „Stoffwechselstörung“ gesehen, 
die zur Funktionsstörung der Niere führt. Neuerdings 
sind viele andere Erklärungsversuche bekannt geworden. 
Einerseits die Erklärung der Niereninsuffizienz durch 
NaCl-Verlust durch eine Störung der Austauschfunktion 
der distalen Tubulusabschnitte. Der Austausch vieler 
harnpflichtiger Stoffe soll nah Frey u. Frey im dista- 
len Tubulusabschnitt nur gegen äquimolekulare Mengen 
Kochsalz vor sich gehen können. Kochsalzmangel führt 
so zur Niereninsuffizienz. Ferner führt der Kochsalz- 
mangel zur Nebenniereninsuffizienz, die wiederum die 
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Nierenfunktion beeinträchtigt. Frey gibt darum mit Er- 
folg Rindensteroide beim e.N.S. — Weitere Beiträge zur 
Pathogenese des e.N.S. erbrachten Wollheim und 
Moeller mit dem Nachweis der sog. „tubulären Insuffi- 
zienz“. Sie konnten in vielen derartigen Fällen mit Hilfe 
der Phenolrotprobe und anderer Klärwertmethoden eine 
tubuläre Insuffizienz nachweisen. Von Zollinger 
wurde eingewandt, daß bei den meisten von Nonnen- 
bruch erwähnten Fällen von e.N.S. pathologisch-anato- 
misch doch Befunde erhoben werden können, nämlich in 
Form einer interstitiellen Nephritis oder sogar nekroti- 
sierender Vorgänge, wie etwa bei der Sublimatnephrose. 
Dem muß aber gegenübergehalten werden, daß Nonnen- 
bruch eben gerade die Tatsache interessierte, daß auch 
ohne und vor pathologischen Veränderungen bereits 
Nierenfunktionsstörungen bestehen können, ganz glei- 
cher Art bis zur Anurie, ohne daß in manchen solcher 
Fälle der pathologische Anatom ausreichende Verände- 
rungen vorfinden kann. — Auch das sog. myorenale Syn- 
drom (Bingold) oder das Crush-Syndrom (Bywaters, 
Anurie nach ausgedehnten Zertrümmerungen der Mus- 
kulatur) ist z.T. eine funktionelle Störung der Niere durch 
Überschwemmung der Niere mit Myoglobin oder Eiweiß- 
abbauprodukten, und nur z.T. eine mechanische „Ver- 
stopfung“ mit Myoglobinzylindern im Tubulussystem. 
Es wird meist schwer zu entscheiden sein, wie weit hier 
rein funktionelle Störungen der Nierentätigkeit, und wie 
weit anatomische Veränderungen und mechanische Ver- 
legungen das schwere Krankheitsbild hervorrufen. — Auf 
dietherapeutischen Möglichkeiten bei den 
akuten Nephrosen durch Vergiftungen, Schock, Anämie 
usw. sind wir erst kürzlich in unserem Übersichtsreferat 
„Nieren und ableitende Harnwege“, Mitt. 12, in dieser 
Wochenschrift ausführlicher eingegangen (S. 1281, Nr. 47). 
Hier verbietet es der Raum. Bei der Niereninsuffizienz 
durch Salzmangel sind rechtzeitig 2—3 g Kochsalz tgl. per- 
oral oder intravenös zu geben. Meist steht im übrigen die 
Behandlung der Grundkrankheit im Vordergrund. Bei 
Anurie sind die in der obengenannten Übersicht erwähn- 
ten Maßnahmen anzuwenden, insbesondere Kreislauf- 
behandlung, genügend Flüssigkeits- und Kochsalzzufuhr, 
Wärme, kohlehydratreiche, eiweißarme Diät, Blutaus- 
tauschtransfusionen beim myorenalen Syndrom usw. Bei 
länger dauernder Anurie mit Gefahr der Urämie sind die 
Verfahren der extrarenalen Epuration, insbesondere die 
peritoneale und intestinale Dialyse und schließlich die 
künstliche Niere anzuwenden. Nach 8—10 Tagen kommt 


es meist wieder zur Diurese; diese Zeit gilt es also zu 


überbrücken. 
Prof.Dr.H.Sarre, Freiburg i.Br., Med. Univ.-Poliklinik. 


Erwin Becher: Nierenkrankheiten, I. Bd., Jena, G. Fischer, 1944. Aufsatz Nonnen- 
bruch dortselbst. — Wilhelm Nonnenbruch: Die doppelseitigen Nierenkrankheiten. 
Stuttgart, Ferd. Enke, 1949. — Wilhelm Nonnenbruh: Dtsch. Arc. klin. Med., 
189 (1942), H. 1. — Wilhelm Nonnenbruh: Dtsch. med. Wschr. (1937), S. 7. — 
Hans Sarre: Klinik u. Therapie der Niereninsuffizienz, Dtsch. Med. Journal (im 
Erscheinen). 


Referate 


Kritische Sammelreferate 


Aus der Univ.-Kinderklinik München (Dir.: Prof. Dr. A. Wiskott) 
Pädiatrie 
von Dozent Dr. H. D. Pache und Dr. P. Schweier 


Bei den entzündlichen Krankheiten des ZNS im Kindesalter handelt 
es sich in der Regel histopathologisch um Meningoenzephalomyeliti- 
den, d.h. Hirnhäute, Gehirn und Rückenmark beteiligen sich an der 
Reaktion auf den Krankheitsreiz gemeinsam (Pette und Kalm). 
Das Ausmaß dieser Beteiligung ist aber doch so unterschiedlich, daß 
man ıamentlich unter Berücksichtigung der klinischen Erscheinungen 
von den schon besprochenen eitrigen und serösen Meningitiden und 
von den Myelitiden (Heine-Medin) die Enzephalitiden abgrenzen kann. 


Am Ende des ersten Weltkrieges wurde das Thema Enzephalitis 
durch das epidemische Auftreten der besonders eigenartigen Lethar- 
gika-Form von v. Economo aktuell. Sie breitete sich damals über die 
ganze Welt aus. Ihre somnolent-ophthalmoplegische Form, die hyper- 
kinetisch-irritative Manifestation und schließlich der als Nachkrank- 
heit besonders gefürchtete Parkinsonismus sind ebenso wie die 
charakteristischen pathologisch-anatomischen Veränderungen in den 
Kleinhirnkernen, am Boden des 4. Ventrikels und besonders in der 
Substantia nigra ein fester Begriff geworden. Die epidemische Häu- 
fung dieses Leidens nahm aber nach 1921 schnell ab. Heutzutage tre- 
ten nur noch sporadische Erkrankungen unter diesem Bilde auf. 
Fanconi behauptet, seit 1926 seien überhaupt sicher diagnosti- 
zierte Fälle nicht mehr nachgewiesen. 
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Was seither an kindlichen Enzephalitiden beobachtet wird, bietet 
ein klinisch und ätiologisch längst nicht so einheitliches Bild. Es 
läßt sich am besten die Gruppe der parainfektiösen Enzephalitiden 
herausheben, weil bei ihnen durch den Zusammenhang mit spezifi- 
schen Viruskrankheiten wenigstens ein ätiologischer Faktor ge- 
sichert ist. Ihre Pathogenese ist allerdings noch umstritten. Pette 
erklärt alles, was im Generalisationsstadium bzw. im akuten Stadium 
der Infektionskrankheit auftritt, als unmittelbare Auswirkung des 
Virus, die nervösen Erscheinungen aber, die nach einem gewissen 
Intervall der akuten Infektion folgen, mit dem auch bei dieser Ein- 
schränkung noch etwas problematischen Begriffe der „Neurallergie“. 

Eine Sonderform stellen die Vakzinations-Enzephalitiden dar. Sie 
belasten das ärztliche Gewissen wegen des noch uneingeschränkt 
geltenden Impfgesetzes besonders. Herrlich gibt einen Überblick 
über ihre augenblickliche Verbreitung. 1922 sind sie erstmalig ge- 
häuft in Europa bekannt geworden, Seit 1946 treten sie von Nord- 
rhein-Westfalen über Hessen fortschreitend auch in Bayern vermehrt 
auf. 1950 und 1951 sind 10 Enzephalitis-Komplikationen unter je 
140 000 Erstimpflingen aufgetreten, während von 1930 bis 1936 im 
alten Reichsgebiet nur 1 Enzephalitis auf 412000 Impfungen kam. 
Trotzdem empfiehlt er die Beibehaltung der Impfung wegen der 
latenten Gefahr aus den Pockenreservoiren in Pakistan, Indien und 
Westafrika. Die nach den bisherigen Statistiken anzunehmende 
schlechtere Verträglichkeit der Erstimpfung für ältere Kinder mahnt 
zu ihrer Durchführung im frühen Kleinkindalter. Besonders gewis- 
senhafter Ausschluß von zerebral geschädigten und familiär mit 
Krampfleiden belasteten Kindern wird von ihm gefordert. Ob 
diese Forderungen bei den üblichen öffentlichen Impfterminen 
mit ihrer Massenabfertigung wirklich individuell erfüllt werden 
können, muß man bezweifeln. Die Hoffnungen, durh sub- 
kutane Vakzination die Impfenzephalitis ganz vermeiden zu 
können, sind leider nicht in Erfüllung gegangen (Kaiser und 
Reuss). 


Ausführlich beschäftigen sih K. Weisse, Krücke und Sie- 
gert mit der Virologie und Morphologie der Impf-Enzephalitiden. 
Bei 9 Kindern, die innerhalb der ersten 10 Tage nach der Vakzination 
erkrankten und während der ersten 3 Krankheitstage untersucht 
werden konnten, gelang es ihnen, 3mal das Vakzine-Virus im Liquor 
nachzuweisen, während dies bei 22 Kontrollkindern mit normalem 
Impfverlauf niemals glückte. Trotzdem sehen sie darin wegen der 
kleinen Zahl der Untersuchungen und der relativ groben Nachweis- 
methode noch keinen endgültigen Beweis der Herzbergschen 
Meinung, daß ein solcher Übertritt des Virus in den Liquor nur unter 
abnormen Verhältnissen erfolgt. Siegert gelang es, durch intrathekale 
Infektionen von Kaninchen, Katzen und Hunden mit bakterienfreien 
Virussuspensionen von Rohlymphe -eine Vakzine-Virus-Meningo- 
enzephalitis hervorzurufen. Ihr Verlauf und ihre Morphologie sind 
weitgehend mit der postvakzinalen Krankheit des Menschen über- 
einstimmend. 

Diese Untersuchungen haben die direkte Bedeutung des Virus als 
pathogenetischen Faktors verstärkt.Herrlich (2) hat durch Behand- 
lung von Erstimpflingen mit Chloromycetin, Streptomycin, Aureomy- 
cin und Terramycin einen gewisesn viruliziden Effekt dieser Sub- 
stanzen zeigen können. Vor allem mit Terramycin (50 mg/kg/Tag 
vom 3.—12. Tage post vaccinationem) ließ sich die Allgemein- und 
Lokalreaktion deutlich abschwächen. Wenigstens ein kleiner Hoff- 
nungsschimmer in der therapeutischen Trostlosigkeit bei dieser „künst- 
lichen Infektion“! 

Verhältnismäßig häufig tritt die parainfektiöse Enzephalitis nach 
Masern auf, während die entsprechende Komplikation nach Mumps 
meist die harmlosere Meningitis ist. Nach Fox und Mitarb. ist ein 
wichtiges Initialsymptom das plötzliche Aufhören des üblichen 
Masernhustens, welches sie auf eine Unterbrechung des Reflex- 
bogens zurückführen. Von ihren 77 Erkrankten sind 24 gestorben. 
Von 35 Überlebenden liegen katamnestische Angaben vor. 22 waren 
geheilt, bei den übrigen aber ließen sich als Restschäden Krampf- 
neigung, Ataxie, Tremor, choreiforme Bewegungen, Hirnnervenstö- 
rungen und Zurückbleiben in der Schule feststellen. Die hohe Be- 
drohung bei dieser Krankheit will Odessky durch massive 
Gamma-Globulin-Behandlung abwenden können. Eine Gruppe von 
15 Patienten erhielt im Zeitraum von 24—48 Stunden nach Beginn 
der Enzephalitis insgesamt 0,5 ccm/kg Gamma-Globulin, also etwa 
die doppelte Prophylaxe-Dosis. Kein Kind starb, bei keinem blieben 
Defekte zurük. Meyer und Byers befassen sich besonders mit 
der geistigen Entwicklung von Kindern nach Überstehen der Masern- 
Enzephalitis. Sie beobachteten 16 Kinder im Alter zwischen 22 Mona- 
ten und 10 Jahren bis 5 Jahre nach der akuten Erkrankung. Einige 
Kinder, die erblindet waren, wurden wieder voll sehkräftig. Wäh- 
rend nur 2 Kinder mit myelitischen Erscheinungen im akuten 
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Stadium schließlich nicht wieder die völlige Beherrschung der Sphirk- 
teren gewonnen hatten, die motorischen Störungen sogar alle, zT. 
allerdings erst nach Jahren, behoben waren, hatte sich die Intelligez 
oft unbefriedigend entwickelt. Namentlich bei den Kindern, die ei-. 
lange Initialkrankheit durchgemacht hatten, zeigte die in gewissen 
Abständen durchgeführte psychologische Testung auch nach Rücd:- 
gang von neurologischen Abweichungen und Normalisierung patho- 
logischer EEG-Befunde das Uberdauern von Störungen der Intellig« 
und des emotionellen Verhaltens. Die Persönlichkeit war nicht radi:..] 
verändert, aber eine Überbetonung vorbestehender Eigenschaften wär 
oft eingetreten. Impulsive Kinder waren teilweise aggressiv, bedäch- 
tige Kinder überängstlich geworden. Außerdem zeigten sie öfter 
allgemeine Verlangsamung, Gemütslabilität, Unkonzentriertheit und 
mangelhafte Anpassungsfähigkeit an ungewohnte Situationen. Lese- 
schwierigkeiten und herabgesetztes Lernvermögen wirkten sich zu- 
sätzlich auf die weitere Intelligenzentwicklung ungünstig aus. Beson- 
ders bei jüngeren Kindern machte sich das Fehlen der elementaren 
Grundlagen bemerkbar, die den älteren schon aus der Zeit vor der 
Erkrankung zur Verfügung standen. Sie brauchen besonders liebe- 
volle Erziehung, die namentlich der manuellen Ungeschicklichkeit 
geduldig hilft. 


Unter den Viruskrankheiten kann neben den Varizellen und Ru- 
beolen auch die infektiöse Mononukleose (Pfeiffersches Drüsenfieber, 
Monozyten-Angina) nervöse Komplikationen hervorrufen. Kar- 
pinski schildert 4 Beobachtungen bei Kindern aus Amerika, von 
denen eines schwere Restzustände behielt, Vivell eine entspre- 
chende, aber günstig verlaufende Krankheit aus Deutschland. 

Die Toxoplasmen spielen glücklicherweise als Ursache von Enze- 
phalitiden zahlenmäßig längst nicht die Rolle, die man ihnen nach 
der anhaltenden Hochflut von Arbeiten darüber beimessen könnte. 
Immerhin ist es bemerkenswert, daß es erst dem Zeitalter des Elek- 
tronenmikroskopes vorbehalten war, solch große Lebewesen aus dem 
Reiche der Protozoen als Erreger zu entdecken (vgl. Münch. med. 
Wschr., 93 [1951], H. 48). 2 umfangreiche Zusammenfassungen über 
diese Krankheit (Bamatter, Mohr) liegen vor. Verhältnismäßig 
unklar geblieben sind noch die natürlichen Infektions- 
wege. Lediglih die intrauterine Übertragung ist vor- 
läufig als bewiesen anzusehen. Bei 90% aller durch Toxoplasmen- 
nachweis gesicherten Krankheitsfälle liegt ein intrauteriner Infekt 
vor (Vivell und Buhn). Buhn und seine Mitarb. zeigen, daß 
ähnlich wie bei der Lues connatalis von der Mutter Reagine auch 
dann diaplazentar übertragen werden können, wenn eine Infektion 
der Frucht nicht erfolgt ist. Der positive Ausfall der Sabin-Feldman- 
Reaktion bei den Neugeborenen ist sogar die Regel, wenn die Mutter 
Trägerin von Toxoplasma-Antikörpern ist. Von 59 Wöchnerinnen fan- 
den die Verff. bei 44 eine positive Antikörper-Reaktion, wobei sie 
allerdings auch Titerhöhen von 1 : 2 schon als positiv werten. Ihre 
Kinder hatten ebenfalls mindestens gleich hohe, manchmal sogar 
höhere Titer. Von diesen wurden 50% in den nächsten 4—6 Monaten 
negativ, bei den übrigen sank der Titer enorm ab, während er bei 
den Müttern praktisch unverändert blieb. Klinische Zeichen von ange- 
borener Toxoplasmose zeigten nur 2 Säuglinge, bei denen der Anti- 
körpertiter mit 1 : 1600 nach dem 6. Lebensmonat sehr hoch war. 


Zur Klärung des besonderen Modus der intrauterinen Übertragung 
erwies sich den Brüdern Hellbrügge und Dahme die Ratte als 
besonders geeignetes Versuchstier, nachdem Westphal beim Hund, 
Adams beim Meerschweinhen und Weimann, Eichenwald 
sowie Cown und Wolf bei der Maus Beobachtungen darüber ge- 
macht hatten. Sie konnten eine diaplazentare Toxoplasmenübertra- 
gung noch 5 Monate nach der i. p. Infektion nachweisen, obwohl die 
primäre Parasitämie nach dem 18. Tage vergangen ist. Die Plazenta 
erfährt dabei keine greifbaren Veränderungen. Es scheint analog den 
Verhältnissen beim Menschen durch die Gravidität die Reaktionslage 
im mütterlichen Organismus so verändert zu werden, daß aus den 
Parasitendepots eine neue Aussaat in das Blut erfolgt. Ein solches 
Depot ist in erster Linie das Zentralnervensystem infolge der ein- 
deutigen Neurotropie der Errreger. Frenkel erklärt den besonders 
starken Befall des Gehirns allerdings mit dessen mangelnder Fähig- 
keit, neutralisierende Antikörper zu bilden: die Antikörpertiter im 
Serum verhalten sich nach seinen Feststellungen zu denen im Gehirn 
und Liquor wie 300: 3 : 1. 


K. Weisse und Krücke zeigen an Hand von 7 gesicherten 
Beobachtungen mit 5 Obduktionsbefunden, daß sich erworbene und 
angeborene Toxoplasmosen in einer grundsätzlich gleichen Enze- 
phalitisform manifestieren können. Sie unterscheiden 3 Phasen der 
Pathomorphose: 1. Schädigungen der Gefäßwände im venösen und 
arteriellen Schenkel mit Permeabilitätsstörungen bis zu voll- 
ständigen Verschlüssen und nachfolgenden Nekrosen; 2. Proliferation 
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des mesenchymalen Stützgewebes mit Bildung von Granulomen, in 
denen regelmäßig Toxoplasmen nachzuweisen sind. Es handelt sich 
hei ihnen: also um spezifische Gebilde analog den Tuberkeln und den 
Gummata; 3. Reparationsvorgänge mit Vernarbung, Zystenbildung 
ınd den bekannten intrakraniellen Verkalkungen. Der klinische Ver- 
lauf der-Krankheit geht allerdings diesen pathologisch-anatomischen 
Phasen nicht parallel, sondern wird durch die verschiedene Lokali- 
sation der pathologischen Veränderungen bestimmt. Weitere patho- 
logisch-anatomische Arbeiten über dieses Thema stammen von 
Ruschitzka, Nötzel, Koch (2), Kühl und Cain, 
“Zur Therapie empfehlen Thalhammer, Koch und Paul aufs 
neue die Sulfonamide (0,4—0,5/kg/Tag p.o. beim Säugling über 
mehrere Wocden), Franke und Horst raten zur Verabfolgung 
von Solusupronal i.v. in 6tägigen Stößen von 8 g/Tag für Erwachsene. 
Der klinische Erfolg erscheint ihnen wie uns gleichwohl problematisch. 
Eine zweite Anthropozoonose, die bisher nur den Veterinärmedi- 
nern bekannt war als Krankheit von Schafen, Rindern, Pferden, 
Schweinen, aber auch Hühnern, ist die Listeriose. Die Milch und ihre 
Produkte werden als Infektionsüberträger auf den Menschen ange- 
sehen. Einer ersten Beobachtung bei Neugeborenen im Jahre 1936 
durch Burn in den USA. folgten 1948 solche in Holland und 1952 
weitere in den USA. (Line), in den letzten Jahren aber macht sich 
eine Häufung in Halle (über 10 Beobachtungen, Reiss,Erdmann, 
Potel) und Greifswald (4 Beobachtungen, Simon) bemerkbar. Auch 
aus Bonn (Linzenmayer) liegt eine Mitteilung vor. Es handelt 
sih dabei um Erkrankungen von Neugeborenen, meist Früh- oder 
Totgeburten. Das Krankheitsbild ist das einer Allgemeininfektion mit 
Dyspnoe und häufigen apnoischen Anfällen, Kreislaufschwäche, Opi- 
sthotonus mit Krämpfen, kleinsten Papeln an der Haut des Stammes, 
aus denen die Erreger gezüchtet werden können, sowie gelegentlich 
Leber- und Milzvergrößerungen. Gramfärbungen des steril entnom- 
menen Mekoniums sowie Kulturen bestätigen die klinische Verdachts- 
diagnose. Als Erreger wird ein Gram positives Stäbchen: Listeria 
monocytogenes bzw. eine Gram negative Variante: Listeria infanti- 


septica gefunden. Die diaplazentare Ubertragung auf die Frucht ist, 


durch Erregernachweis bei der Mutter und durch Tierexperimente am 
Meerschweinchen gesichert. Auch hier haben harmlose mütterliche 
Infektionen, anscheinend besonders oft mit zystopyelitischen Be- 
shwerden, deletäre Folgen für den elektiv geschädigten Fötus. 
Simon beschreibt als besonders charakteristische Form eine Enze- 
phalitis, die durch das Auftreten listerienhaltiger Granulome („Pseu- 
dotuberkulose“) in der postprimären Infektionsphase weitgehend ge- 
kennzeichnet ist. Therapeutisch wird die Anwendung von Penicillin, 
kombiniert mit Sulfonamiden, empfohlen (Erdmann und Potel), 
die aber zu spät kommt, wenn man nicht durch die oft leichte Krank- 
heit der Mutter während der Schwangerschaft schon alarmiert wor- 
den ist und bei dieser bereits durch eine Komplementbindungsreak- 
tion die Diagnose gestellt hat. Es sind bisher erst wenige Heilungen 
gelungen. 

Auch Hefepilze können zur Erkrankung des ZNS, zu den sogenann- 
ten Blastomykose-Meningoenzephalitiden führen. Die Eingangspforte 
liegt vornehmlich in der Lunge, selten in Haut und Schleimhaut. Fast 
ausnahmslos werden Menschen befallen, die schon durch andere 
Krankheiten, besonders Tuberkulose und Lymphogranulomatose ge- 
schwächt sind. Die Krankheit befällt dann nach Art einer Allgemein- 
infektion alle Organe. Im Liquor lassen sich regelmäßig Hefezellen 
nachweisen. Uber eine Form davon, die Kokzidiose (Müller und 
Schaltenbrand), bei Kindern schreibt Cohen aus USA. 
Townsend und McKey sahen einen Neugeborenen mit den 
Erscheinungen einer serösen Meningitis, Schwellungen von Lymph- 
knoten und Milz sowie einer miliaren Lungenaussaat mit 8 Wochen 
ad exitum kommen. Die Obduktion ergab granulomatöse Herde in 
fast allen Organen einschließlich des Gehirns. Beobachtungen aus 
Europa darüber gibt es noch nicht. Von einer zweiten Blastomykose, 
der Torulopsis-Infektion (Schmidt und Stampfl, Hoff- 
Meister) berichten Debre& und seine Mitarb. bei Kindern. Ange- 
sihts der Bedeutung, die von manchen Autoren neuerdings Pilzen 
für die Entstehung der interstitiellen Frühgeburten-Pneumonie bei- 
gemessen wird, sind die Arbeiten von Bienengräber, Sauer- 
breiund Vollbrandt vielleicht hierher gehörig, in denen Liquor- 
pleozytose, Hydrozephalusbildung und histopathologische Enzepha- 
litisbi!der bei dieser Krankheit mitgeteilt sind. 

Die besprochenen, ätiologisch wenigstens etwas deutbaren Enze- 


Phalitiden bilden jedoch nur einen Bruchteil der vielen anderen, bei 
denen die Herkunft noch völlig dunkel bleibt. 


Besonders ernste, eindrucksvolle Verläufe erlebt man bei den 
&ronischen Enzephalitiden, die als Panenzephalitis von Pette 


H. D. Pache u. P. Schweier, Pädiatrie 


Nr. 8 vom 19. 2. 54 


und Döring und als subakute sklerosierende Leukoenzephalitis 
von van Bogaert beschrieben worden sind. Die betroffenen 
Kinder fallen meist im Schulalter durch eine langsame Abnahme 
ihrer Leistungen im Unterricht auf, dazu durch Launenhaftigkeit, 
Ablenkbarkeit und manuelle Ungeschicklichkeit. Im Liquor findet 
sich schon in diesem Stadium eine geringe Pleozytose mit Eiweiß- 
vermehrung und pathologischen Kolloidzacken. Es folgen im 2. Sta- 
dium unwillkürlich einschießende Spasmen, ruckartiges Zusammen- 
fahren oder schleudernde Bewegungen unter Bevorzugung einer 
Körperseite, die sich mit Sekunden- bis Minutenabständen wieder- 
holen. Gleichzeitig tritt ein allgemeiner Rigor auf. Halluzinationen 
und Zwangslachen bei abnehmendem Interesse an der Umwelt 
und fortschreitender Desorientiertheit kennzeichnen die parallel lau- 
fende geistige Reduktion, die schon als Schizophrenie fehlgedeutet 
worden ist. Im Endstädium liegen die total verblödeten und dazu 
erblindeten Kinder in einem extremen Streckspasmus und erleiden 
oft epileptische Konvulsionen. (Martin, Macken und Hess, 
Paarmann, Pache und Peiffer) Radermecker hat 1949 
über das EEG bei der v. Bogaertschen Krankheit berichtet: Gleich- 
zeitig mit den einschießenden Hyperkinesien treten paroxysmale 
Komplexe von hohen trägen Wellen aus einem zunehmend alterier- 
ten Grundrhythmus synchron über allen Regionen hervor. Nach 
diesen Entladungen setzt in fortgeschrittenen Stadien die Rinden- 
aktivität für einige Sekunden aus, ohne daß dabei Muskeltonus und 
Bewußtsein verlorengehen. Im Schlaf sistieren die motorischen Er- 
scheinungen, die elektrischen Entladungen laufen aber weiter ab. Die 
subakute sklerosierende Leukoenzephalitis scheint damit das „seltene 
Privileg eines spezifischen EEG-Syndroms” zu besitzen (Cramer 
und Gutewa). Leider hilft die damit ermöglichte Frühdiagnose zu 
keiner brauchbaren Therapie. Außer vereinzelten Krankheitsstill- 
ständen führt das Leiden im Laufe von Monaten bis Jahren zum 
Tode. Dieser erfolgt meist unter dem Bilde einer Hyperpyrexie. Die 
Neuropathologen trennen verschiedene morphologische Sonderformen, 
Kalm betont aber ihr Gemeinsames und fügt sogar die Schildersche 
Diffuse Sklerose als Endvernarbung an diese Gruppe an. Einschluß- 
körperchen (Dawson, Campbell) werden als Hinweis auf eine 
mögliche Virusgenese betrachtet. 


Im ganzen bringt uns die Zusammenfassung der kindlichen Enze- 
phalitiden klar zum Bewußtsein, wie wir trotz großer therapeutischer 
Fortschritte auf anderen Gebieten dieser großen Krankheitsgruppe 
doch noch völlig machtlos gegenüberstehen. 
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Blut und Blutkrankheiten 


von Prof. Dr. H. Schulten und Priv.-Doz. Dr. W. Pribilla, Köln 


Einige Fragen der Erythropoese unter normalen und patholo- 
gischen Bedingungen wurden von mehreren Autoren in den letzten 
Monaten, über die zu berichten sind, untersucht. Dabei befaßt 
sih Weicker mit der Reifung der Erythrozyten und der 
quantitativen Leistungsfähigkeit des Knochenmarkes. Auf Grund von 
umfangreichen Messungen und Berechnungen kommt er u.a. zu dem 
interessanten Ergebnis, daß das 2000 bis 3000 ccm betragende Mark- 
volumen am Tage 200 Milliarden Erythrozyten produziert, was einer 
Stundenleistung von etwa 8 Milliarden entspricht. Die Gesamtzahl 
der Erythrozyten liegt bei einer Blutmenge von 5 bis 6 Lit. bei 
25 Billionen. — Gross betrachtet die Erythropoese bei akuten Leu- 
kämien, bei denen — wie an 170 Fällen bestätigt wird — die Anämie 
oft mehr oder weniger stark im Vordergrund steht. Zur Erklärung 
der oft hochgradigen Anämie reicht die Auffassung, daß der erythro- 
poetische Markanteil durch die vorhandenen Tumorzellen verdrängt 
wird, kaum aus; denn in manchen Fällen findet man eine vermehrte 
und manchmal eine qualitativ veränderte, u. U. auch megaloblastische 
Erythropoese. Bei der Entstehung der Anämie akuter Leukämien 
spielen zweifellos neben der mechanischen Komponente auch Blut- 
verluste, erhöhter Erythrozytenabbau, hämolytische Vorgänge und 
tiefgreifende Veränderungen der Erythropoese an sich eine Rolle. 
Dabei kann das Bild der Erythropoese u.U. auch bei wiederholten 
Untersuchungen verschieden sein. — Das lange Zeit umstrittene 
Schicksal der Normoblastenkerne wurde von Albrecht eindeutig 
geklärt. Der Kern wird auf einer bestimmten Reifungsstufe der Zelle 
ausgestoßen. — Mit dem Erythrozytendurchmesser der Kinder be- 
fassen sih Weicker und Mitarb. Sie fanden bei statistisch ein- 
wandfreien Messungen eine signifikante Vergrößerung unmittelbar 
nach der Geburt, eine Verkleinerung von der 2. Woche bis zum 
Ende des ersten Jahres und eine erneute Vergrößerung vom 2. Le- 
bensjahr ab. Bei Aufstellung von Price-Jones-Kurven wird man in 
Zukunft also auch das Alter berücksichtigen müssen, — Brugsch 
u. Mitarb. konnten durch Mischung von reiner Hämoglobinlösung 
bzw. von Stroma hämolysierter Erythrozyten mit May-Grünwald- 
Lösung zeigen, daß das bei der Mischung ausfallende Hämoglobin 
sich rötlich färbt, während das Stroma einen blauen Farbton annimmt. 
Es erscheint also berechtigt zu sein, aus der Farbe bei der üblichen 
panoptischen Färbung Rückschlüsse auf den Hämoglobingehalt der 
Erythrozyten zu ziehen. 

Die Radiophosphorbehandlung der Polyzythämie, von deren über- 
ragendem Wert wir uns — ebenso wie einige andere deutsche Kli- 
niker — an etwa 30 Patienten überzeugen konnten, wird allgemein 
als Therapie der Wahl angesehen. Leider kann diese Behandlung 
noch nicht überall durchgeführt werden. Es ist deshalb von Interesse, 
daß Linke und Lasch befriedigende Ergebnisse mit zytostatischen 
Mitteln (Urethan, Lost und besonders zur Dauerbehandlung Triaethy- 
lenmelamin erzielen konnten. Über ähnliche Erfolge mit Thiocyanat 
als Kaliumsalz (KSCN) per os in 4%iger Lösung berichten Beickert 
und Jarke. Auch dabei dürfte es sich in erster Linie um eine zyto- 
statische und in zweiter Linie vielleicht um eine hämolytische Wir- 
kung handeln. Die Dosierung liegt nahe an der toxischen Grenze. — 
Zur Diiferentialdiagnose der Polyzythämie muß nach Schneider 
und Wolf darauf hingewiesen werden, daß Leberzirrhosen mit 
vorübergehender Polyglobulie einhergehen können. Daneben gibt es 
bei echter Polyzythämie manchmal Thrombosen im Pfortaderkreislauf, 
die gelegentlich klinisch als Leberzirrhose imponieren können. 

Über die sehr seltene chronische Erythroblastophthise, bei der ein 
isolierter, weitgehender Ausfall der Erythropoese mit entsprechender 
schwerer Anämie besteht, berichtet Mährlein. Bei dem Pat. kam 
es im Verlauf der Beobachtungszeit von 32 Monaten zweimal zu 
einer flüchtigen Regeneration der Erythropoese. Als Therapie kommt 
nur die Transfusionsbehandlung in Frage. 

Als seltene Ursache von Blutungsanämien beschreiben Richard- 
son und Flatt ein Karzinom des Jejunums, ein Leiomyosarkom 
des Duodenums und eine diffuse Angiomatose des Darmes. Seit 
1908 konnten im London-Hospital immerhin 72 Fälle von Karzinom 
und 44 Fälle von Sarkom des Dünndarmes beobachtet werden. Auch 
Jörgensen weist wieder auf die Bedeutung von anatomischen 
Anomalien des Magen-Darm-Traktes für die Entstehung von Anämien 
— u.E. meist chronischen Blutungsanämien — hin. 

Mit den Schwangerschaftsanämien befaßt sich an Hand eigener 
Fälle Heller. Während sich die Mangelanämien (Perniziosa und 
perniziosaähnliche makrozytäre Anämien, hypochrome Anämien) mit 
internistischen Maßnahmen leicht beherrschen lassen, wird bei der 
„aplastischen Anämie“ (Panmyelopathie) mit leerem Mark die Inter- 
ruptio empfohlen. 


210 


H. Schulten u. W. Pribilla, Blut und Blutkrankheiten 


Nr. 8 vom 19. 2, 54 


Zahlreiche Arbeiten befassen sich mit dem Vitamin B 12, Einen 
guten Überblick über Geschichte, Chemie, Bestimmung und thera- 
peutische Anwendung dieses Vitamins gibt Boettge. Interessant 
sind dabei die Hinweise auf die noch unterschiedlich beurt:ilten 
therapeutischen Versuche außerhalb des hämatologischen Gebietes, 
z.B. bei Leberkrankheiten, neurologischen Leiden und allergischen 
Vorgängen. — Die komplizierten Zusammenhänge zwischen den 
verschiedenen Formen des Vitamins B 12 werden auf Grund eigener 
Untersuchungen in klarer Weise von Hausmann sowie Haäus- 
mann, Ludwig und Mulli dargestellt. Das eigentliche Anti- 
perniziosaprinzip ist mit dem Vitamin B 12 und dem Vitamin 5 12%b 
identisch. Nur diese Vitamine sollten in Handelspräparaten enthalten 
sein. Bei Beimischung anderer, hämatopoetisch inaktiver B 12-Formen 
können chemische und mikrobiologische Untersuchungen sonst einen 
höheren B 12-Gehalt anzeigen, als es der antianämischen Wirksam- 
keit entspricht. — Der Vitamin B 12-Gehalt des Serums von Patienten 
mit perniziöser Anämie konnte nach den Untersuchungen von Molin 
und Ross durch Folsäure und Zitrovorumfaktor nicht beeinflußt 
werden. Dagegen genügten intramuskuläre Injektionen von 40 » alle 
10 Tage oder 160y Vitamin B 12 alle 21 Tage, um den Serumspiegel 
bei den meisten Patienten mit perniziöser Anämie in normaler Höhe 
zu halten. Bei Beginn der Behandlung wird allerdings, besonders 
um eine schnelle Auffüllung der Depots zu erreichen, eine höhere 
Dosierung zweckmäßig sein. — Eine für klinische Zwecke geeignete 
bakteriologische Untersuchung zur Bestimmung von Vitamin B 12 
geben Thölen und Pletscher an. — Das Verhalten des intra- 
venös gegebenen Vitamins B 12 untersuchten bei Normalpersonen 
und bei verschiedenen Krankheiten Goldeck und Weiss. Sie 
bestimmten dabei das freie und das an Eiweiß gebundene Vitamin 
B 12. — Den oralen Vitamin B 12-Resorptions-Exkretions-Test zur 
Erfassung der perniziösen Anämie empfehlen Heinrich und La- 
hann. — Eine theoretisch interessante Behandlung der perniziösen 
Anämie durch Inhalation mit kristallinem Vitamin B 12 führten 
Monto und Mitarb. durch. Die klinischen Erfolge waren gut. 
Glass und Boyd zeigten, daß die Kombination kleiner Vitamin 
B 12-Dosen mit Intrinsic-Faktor-haltigen Magenpräparaten in der Lage 
ist, bei perniziöser Anämie eine volle Remission herbeizuführen. Auf 
die kombinierte Behandlung mit Folsäure, Vitamin B 12 und Intrinsic- 
Faktor („Hepanovin“) wies Bollhin. — ThederingundRieth- 
müller halten auch bei der parenteralen Therapie sowohl für die 
Erstbehandlung als auch für die Dauertherapie die Kombination von 
Vitamin B 12 mit Folsäure („Eryfol”) für zweckmäßig. 

In zunehmendem Maße spielt die „Immunohämatologie" 
eine Rolle. Sie war ein Hauptthema des 4. Kongresses der euro- 
päischen hämatologischen Gesellschaft in Amsterdam (September 
1953). Immunologische Vorgänge sind nicht nur von den erworbenen 
hämolytischen Anämien, sondern auch bei Agranulozytosen und 
Thrombopenien bekannt geworden. Dausset faßt die verschiedenen 
Krankheitsbilder unter dem Begriff „Autoaggressionskrankheiten“ zu- 
sammen. Dazu rechnet er die mit Kälte- und Wärmeantikörpern und 
Hämolysinen einhergehenden hämolytischen Anämien, die Agranulo- 
zytosen und die akuten und chronischen Thrombopenien. Außerdem 
kommen wahrscheinlich Panzytopenien mit Autoantikörpern vor. 

Broglie und Jörgensen geben an Hand eines Falles von 
erworbener hämolytischer Anämie eine Übersicht über die verschie- 
denen Formen erworbener hämolytischer Anämien und die Bedeutung 
und Deutung des Coombs-Testes. — Eine genaue serologische Analyse 
von 18 Fällen gibt Dacie. — Über einen Fall von Loutit-Anämie, 
der vorübergehend mit ACTH gebessert werden konnte, berichten 
Dotzauer und Maier. — Sieckel beobachtete bei einer Pa- 
tientin mit Zervix-Karzinom eine erworbene hämolytische Anämie 
vom Typ Dyke-Young. Bei Besserung des Lokalbefundes unter Rönt- 
genbestrahlung besserte sich auch die Anämie und verschlechterte 
sich nach Beginn einer allgemeinen Metastasierung. — Coombs-posi- 
tive hämolytische Anämien bei 2 Fällen von Osteomyeloretikulosen 
beschreiben Hennemann und Mitarb. — Uber unsere noch lücken- 
haften Vorstellungen über die Vorgänge, die sich während der 
Hämolyse am Erythrozyten abspielen und welche Rolle die Zell- 
membran dabei spielt, gibt Wilbrandt einen Überblick. 

Neuerdings haben Dausset und Nenna in Bestätigung der 
Befunde von Moeschlin und Mitarb. bei Patienten mit Leuko- 
penien bzw. Agranulozytosen ebenfalls zeigen können, daß das 
Serum dieser Patienten Leukozyten agglutinieren kann. — Die gün- 
stige Beeinflussung der Agranulozytose durch ACTH wurde in einem 
Fall von Koth& und Wenderoth erneut bestätigt, während in 
einem zweiten Fall ACTH offensichtlich ohne eindeutige Wirkung 
blieb. 

Auch gegen Plättchen gerichtete Autoantikörper sind inzwischen 
gut bekannt und wurden von Stefanini und Mitarb., Dausset 
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und Mitarb. und Kissmeyer-Nielsen untersucht. — Es läßt sich 
bei manchen Fällen von Thrombopenie zeigen, daß das Serum dieser 
Patienten normale Thrombozyten agglutinieren kann. Eine Fixation 
dieser — offenbar der Gamma-Globulin-Fraktion des Serums ange- 
hörigen Antikörper — an der Oberfläche der Thrombozyten ließ sich in 
einigen Fällen mit dem Coombs-Serum nachweisen (Flückiger 


‘ und Mitarb.). Durch Injektion des Serums von Patienten mit idio- 


pathischer thrombopenischer Purpura konnte Miescher einen 
starken Abfall der zirkulierenden Thrombozyten beim Kaninchen 
erzeugen und vertritt die Auffassung, daß die essentielle chronische 
Thrombopenie Folge einer Autosensibilisierung gegen die eigenen 
Thrombozyten ist. 


Die Therapie der chronischen Thrombozytopenien ist z.Z. immer 
noch die Splenektomie, die aber zweckmäßigerweise mit ACTH oder 
Cortison-Vorbehandlung durchgeführt wird. In vielen Fällen wird 
man die Gefäßpermeabilität und damit die Blutungsneigung bessern 
können und in manchen Fällen auch einen Anstieg der Thrombo- 
ıyten erhalten (Greene und Mitarb.). — ACTH alleine reicht bei 
den chronischen Formen im allgemeinen zur Behandlung nicht aus 
(Adamson und Mitarb.). — Dagegen ist der Verlauf akuter Throm- 
bopenien nah Gasser und Anderes — zumindest im Kindes- 
alter — unter ACTH oder Cortison eindeutig günstiger als ohne 
diese Mittel. — Eine thrombopenische Purpura nach Isoniazid-Verab- 
reihung sah Baart de la Faille. 


Die günstige Wirkung des ACTH bei der Schoenlein-Henoch-Purpura 
wird neuerdings wieder von Hennemann unterstrichen. — Im Zu- 
sammenhang mit der Immunohämatologie interessiert die thrombo- 
tische, thrombopenische Purpura. Über diese seltene Krankheit, bei 
der Beziehungen zu den „Collagenosen“ angenommen werden, gibt 
Symmers eine eingehende Übersicht. Die klinische Symptomato- 
logie ist charakterisiert durch eine hämolytische Anämie, eine hämor- 
rhagische Diathese, eine Thrombopenie, meist flüchtige neurologische 
Störungen und Fieber. Die Prognose ist infaust. Pathologisch-anato- 
misch finden sich zahlreiche Thromben in kleineren Gefäßen, insbe- 
sondere im Bereich der arteriolo-kapillären Übergänge. ACTH änderte 
den Verlauf in einem Fall von W. u. Th. Green nicht. 


Petrides widmet den allergisch bedingten Blut- und Knochen- 
mark-Schäden eine ausführliche Untersuchung. Neben infektionsaller- 


gischen Vorgängen haben die verschiedenartigsten Medikamente als 
auslösendes Agens eine sehr große Bedeutung. Erinnert sei an Pyra- 
midon, Barbiturate, Sedormid, Chinidin, Salvarsan, Gold, Conteben, 
Streptomycin, Sulfonamide und andere. 


Auf dem Gebiet der hämorrhagischen Diathesen wird intensiv gear- 
beitet, so daß hier nur auf einige Veröffentlichungen hingewiesen 
werden kann. Über die praktische klinische Bedeutung gerinnungs- 
analytischer Untersuchungen berichtet Jürgens. Die primären, z.T. 
erblichen hämorrhagischen Diathesen betreffen im allgemeinen die 
Gruppe der Faktoren, die die Gerinnung fördert. Die erworbenen und 
symptomatischen hämorrhagischen Diathesen sind dagegen oft durch 
eine Vermehrung von Inhibitoren bedingt. Eine zuverlässige Methode 
zur Früherfassung einer Thrombosegefährdung gibt es noch nicht. 
Jede Form der Herzinsuffizienz soll mit einer Hypoprothrombinämie 
und einer Vermehrung antithrombischer Substanzen einhergehen. 
Dekompensierte sind daher besonders sensibel gegenüber Dicumarol. 
Bei beginnender Dekompensation steigt das Prothrombin bei gleich- 
zeitigem Absinken des Antithrombins wieder an, ein Vorgang, der 
für die Thromboseentstehung, die ja häufig gerade bei Besserung 
der kardialen Leistung unter der Therapie eintritt, nicht gleichgültig 
ist. Die Kombination von Herztherapie mit Antikoagulantien wird in 
manchen Fällen, z.B. beim Myokardinfarkt, Vorhofflimmern u.a., 
zweckmäßig sein. Bemerkenswert ist die Beobachtung von Jürgens, 
daß bei Patienten mit Gamma-Hyperglobulinämie verschiedenster 
Ätiologie ein vermehrtes Heparin-Antithrombin vorkam. — Da der 
Entstehungsort der verschiedenen Gerinnungsfaktoren noch umstritten 
ist, verdienen Untersuchungen von Witte und Dirnberger be- 
sonderes Interesse. Sie bestimmten die gerinnungs-spezifischen Plas- 
Maproieine im sternalen und peripheren Blut. Prothrombin und 
Faktor V und wahrscheinlich auch Plasmaantithrombin dürften dem- 
nach im Knochenmark gebildet werden. — Lasch und Linke 
untersuchten die Beziehungen zwischen Blutgerinnung und Leber- 
funktion. Nach ihrer Ansicht ist es wahrscheinlich, daß das Akzelera- 
tor-Giobulin und Prothrombin von der Leber gebildet werden. — 
Linke und Lasch empfehlen den Tromexan-Test, d.h. das Ab- 
Sinker des Akzelerator-Globulins und des Prothrombins nach ein- 
maliger oraler Gabe von 600 mg Tromexan über eine Normalgrenze 
hinaus, als eine überaus empfindliche, spezifische Leberfunktionsprobe, 
die be: diffusen Erkrankungen der Leber, Lebermetastasen, Stauungs- 
leber, Leukämien, abdominellem Hodgkin und einigen anderen Krank- 
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heiten positiv war. — Maurer analysierte den Einfluß von Blut- 
transfusionen auf die Gerinnungsfaktoren und fand im Gegensatz 
zu Normalfällen bei Hypokoagulämien regelmäßig einen Anstieg des 
Prothrombinspiegels und eine Vermehrung der Aktivität der Akze- 
leratoren. Daneben war auch eine Reduzierung des gerinnungshem- 
menden Systems festzustellen. Der hämostatische Effekt einer Blut- 
transfusion beruht also letztlich darauf, daß die Bildungsmöglichkeit 
für den zentralen Gerinnungsstoff, das Thrombin, verbessert wird. 
— Eine relativ einfache Methode zur isolierten Bestimmung von 
Thrombininhibitor und Antithrombin geben Witte und Dirnber- 
ger an. — Fonio berichtet in größerem Umfang über weitere 
Ergebnisse seiner Forschungen über Thrombozyten und Retraktions- 
vorgang. 

Das von Biggs und MacFarlane und Mitarb. als Christmas- 
Krankheit bezeichnete hämophilieartige Krankheitsbild wurde an 
zwei nicht verwandten Knaben von Cramer, Koller und Mitarb. 
eingehend analysiert. Klinisch besteht kein Unterschied zur echten 
Hämophilie, die durch das Fehlen des antihämophilen Globulins bedingt 
wird und als Hämophilie A bezeichnet wird. Auch bei der Christmas- 
Krankheit oder Hämophilie B liegt ein Bildungsdefekt der Thrombo- 
kinase vor, der aber durch Fehlen eines nicht mit dem antihämophilen 
Globulin identischen weiteren Faktors (Christmas-Faktor bzw. Faktor 
IX) bedingt ist. — Frick sah eine hämophilieartige hämorrhagische 
Diathese mit subkutanen, intramuskulären, intraartikulären Blutungen 
bei einer jungen Frau während der ersten Gravidität entstehen und 
konnte als Ursache eine das antihämophile Globulin hemmende 
Substanz feststellen, die sich kurze Zeit auch bei dem zweiten Kind 
fand. Die hämorrhagische Diathese verschwand nach Röntgensteri- 
lisation. 

Daß die rektale Anwendung von Dicumarol („Dicuman-Supp.“) zu 
einer befriedigenden Senkung des Prothrombinspiegels führen kann, 
wiesen Kranz undKopp nad. — Jürgens zeigte, daß das schon 
längere Zeit bekannte, allerdings gegenüber dem Dicumarol seltener 
angewandte Phenylindandion („Athrombon“) den Prothrombinspiegel 
und in stärkerem Maße den Faktor VII senken kann. Dabei tritt die 
Wirkung schneller ein als beim Dicumarol und ist flüchtiger. 


Die Bedeutung des Thrombins („Topostasin“) für die lokale Blut- 
stillung bespriht Matthes. Besonders bewährt hat sich diese 
Therapie bei Ulkusblutungen des Magen-Darm-Kanals und zur Blut- 
stillung nach gezielter Leberpunktion. — Verschiedene Hämostyptika 
(Hämophobin, Hämostypt, Styptan und Finestal) wurden hinsichtlich 
ihrer Wirkung auf die Thrombozytenzahl, die Blutungs- und Gerin- 
nungs- sowie die Prothrombinzeit von Kleinsorge und Muhs 
bei Gesunden und Kranken geprüft. Die beste Wirkung zeigten Fine- 
stal, eine Kombination von Glykokol, Askorbinsäure und Kalzium in 
einer Dosierung von 2 bis 3 Tabletten und Hämophobin, ein dem 
Sangostop nahestehendes Präparat auf Pektingrundlage in hoher Do- 
sierung. Beide Präparate erhöhten den Prothrombinwert und die 
Thrombozytenzahl. — Eine Verkürzung der Gerinnungs- und Blu- 
tungszeit nach parenteraler Verabfolgung von „Intratuffon“ stellten 
Zukschwerdt und Giebel fest und empfehlen dieses Mittel 
zur Blutstillung. 


Bei der Behandlung der chronischen myeloischen Leukämien hat sich 
Myleran weiter bewährt. Die zytostatische Wirkung betrifft beson- 
ders die Granulopoese, ist aber nicht darauf beschränkt. Als Tages- 
dosis wird im allgemeinen Amg empfohlen (Bollag). — Für ein 
neues, vom Colchizin abgeleitetes Zytostatikum, das Demecolcin, das 
sich ebenfalls besonders zur Behandlung chronisch-myeloischer Leuk- 
ämien eignet, setzen sih Moeschlin und Mitarb. sowie Bock 
und Gross ein. Das Präparat besitzt einen fast elektiven depres- 
sorischen Effekt auf die Granulozyten. Toxische Nebenerscheinungen 
wurden bei guter Verträglichkeit und einer Dosierung von etwa 3mal 
img tgl. oral bis maximal 10 mg täglich nicht beobachtet. Auch akute 
Leukämien scheinen u.U. günstig auf die Behandlung zu reagieren. 
Die Anwendung bei Iymphatischen Leukämien ist kontraindiziert. — 
Triaethylenmelamin ist weiterhin bei chronischen Leukämien — nach 
unseren Erfahrungen besonders bei chronischen Iymphatischen Leuk- 
ämien — zweckmäßig (Bock und Mitarb.). — Daß die übliche lokale 
Röntgenbestrahlung der Milz bei chronischen myeloischen Leukämien 
zu einer Änderung der Knochenmarkstätigkeit führt, wurde vonGunz 
nachgewiesen. Im allgemeinen verminderte sich die Zahl der unreifen 
myeloischen Zellen bei gleichzeitiger Vermehrung der unreifen roten 
Zellen. Diese Wirkung kann nicht durch Streustrahlen erklärt werden 
und ist schwierig zu verstehen. 


Sehr eindrucksvoll sind die Erfolgsberichte von Gasser bei den 
kindlichen akuten Leukämien durch alternierende Behandlung mit 
Cortison und Aminopterin, wobei zusätzlich Antibiotika, Vitamin B 
und C, kochsalzarme Diät mit Kaliumzulage und evtl. Zitrovorum- 


211 


2.54 _ | 

hera- 

ssant 

:i!ten 
ietes, 
schen 

den 
jener 
Anti- 
12b 

alten 

rmen 
>inen 
‚sam- 
»nten 

olin 
ıflußt 
' alle 
iegel 
Höhe 
nders 
shere 
jnete 
B12 
intra- 
‚onen 

. Sie 
‚amin 
t zur 

La- 
iösen 
hrten 

gut. 
Jamin 

Lage 

. Auf 
insic- 

r die 
von 
jie" 
EUTO- 
mber 
jenen 
und 
jenen 
zu- 
und 
nulo- 
rdem 
2 
von 
schie- 
ıtung 
alyse 
ämie, 
chten 
r Pa- 
Rönt- 
ıterte 
-posi- 
losen 
cken- 
der 
Zell- 
der 
>uko- 
das 
gün- 
nd in 
kung 
schen 
sset 


Münch. med. Wschr. 


faktor sowie Transfusionen gegeben werden. Dabei kam es in einem 
hohen Prozentsatz zu oft weitgehenden Remissionen. Die lebensver- 
längernde Wirkung steht außer Frage. Die Behandlung wird zum Teil 
ambulant durchgeführt. Einige Kinder besuchten dabei sogar die 
Schule. — Vielversprechend sind die ersten Ergebnisse, die Bur- 
chenal und Mitarb. bei akuten Leukämien der Kinder mit einem 
neuen, systematisch entwickelten Zytostatikum „6-Mercaptopurine” 
(6 MP) in einer Dosierung von etwa 2,5 mg/kg/tgl. oral erzielten. Die 
Remissionsrate lag bei 30%. Bei Erwachsenen konnten gelegentlich 
Besserungen akuter Leukämien und einige Male auch bei chronisch- 
myeloischen Leukämien erreicht werden. Sehr wichtig ist die Tat- 
sache, daß ein Teil der zur Remission gebrachten Kinder resistent 
gegenüber Folsäure-Antagonisten und ACTH waren. Karzinome und 
Sarkome wurden nicht beeinflußt. 

Beim Vergleich von Lymphogranulomatosen, die mit Röntgenbe- 
strahlung oder mit kombinierter Chemotherapie behandelt wurden, 
fanden Linke und Ulmer eine etwas höhere Lebenserwartung bei 
Chemotherapie (Männer 38,4 Monate, Frauen 42,8 Monate) als bei 
alleiniger Röntgenbehandlung (Männer 25,8 Monate, Frauen 37 Mo- 
nate). Bei den Leukämien war kein eindeutiger Unterschied vorhan- 
den. — AlderundZbinden hatten bei 50 Lymphogranulomatosen 
bei Kombination von Lost und Röntgen eine Lebenserwartung von 
31,2 Monaten gegenüber einer Lebenserwartung von 25,8 Monaten 
bei alleiniger Röntgentherapie. 

Die sehr ungewöhnliche Kombination einer chronisch-Iymphatischen 
Leukämie mit einer Polyzythämie wurde von Bethard und Mitarb. 
beobachtet. 

Eine Krankheit, die zunehmendes Interesse findet, ist das groß- 
follikuläre Lymphoblastom (Brill-Symmersche Krankheit). Cheval- 
lier und Mitarb. geben einen ausführlichen Bericht über 12 eigene 
Fälle. Es handelt sich um eine chronische — bis zu 20 Jahren — 
Lymphknotenerkrankung unbekannter Ätiologie, die einzelne oder 
mehr oder minder alle Lymphdrüsen befallen kann oder auc als 
isolierte Splenomegalie verlaufen kann. Beziehungen zur Lympho- 
granulomatose bzw. den Leukämien werden diskutiert. Histologisch 
ist die Diagnose in typischen Fällen leicht zu stellen. Therapeutisch 
lassen sich die Drüsenschwellungen — wie wir bestätigen können 
— gut durch Röntgenstrahlen beeinflussen. 

Kosenow und Schümmelfeder fanden einen allgemeinen 
Lymphozytenschwund (Lymphophthise) im peripheren Blut bei zwei 
Geschwistern, die im Alter von 2—3 Monaten an einer therapeutisch 
nicht beeinflußbaren Enteritis mit hohem Fieber und morbiliformem 
Exanthem erkrankten und nach einigen Wochen starben. Pathologisch- 
anatomisch bestand eine generalisierte Umwandlung des lymphati- 
schen Gewebes durch gewucherte Retikulumzellen. Die Lymphfollikel 
und die Lymphozyten waren praktisch alle verschwunden. 

Auf die Gefährlichkeit des radioaktiven Thorotrast weisen 
Moeschlin und Mitarbeiter sowie Hieronymi und Sand- 
kühler an Hand tödlich endender Panmyelopathien, die 7 bzw. 
11 Jahre nach der Injektion auftraten, hin. Die lange Latenzzeit ist 
typisch. In Milz und Leber ließ sich noch eine deutliche Radioaktivi- 
tät feststellen. Wegen seiner Gefährlichkeit ist Thorotrast zur Kon- 
trastdarstellung von Leber und Milz sowie zur Arteriographie unge- 
eignet. — Die nach chronischem Phenacetinabusus auftretenden 
Blutschäden (Bildung von Sulfhämoglobin bzw. Verdoglobin, makro- 
zytäre und hyperchrome Anämien) besprechen Schaub und Mit- 
arbeiter. — Einen allgemeinen Überblick über Ätiologie, Klinik und 
Therapie der Panmyelophthise gibt Butzengeiger. 

Untersuchungen über die Serumeiweißkörper werden an 
vielen Stellen vorgenommen. Die Tatsache, daß dabei Unklarheiten 
in der Nomenklatur entstanden sind, veranlaßt Bennhold zu dem 
Versuh einer Begriffsbestimmung. Dem normalen Zustand der 
Serumeiweißkörper — der Euproteinämie — stellt er die Patho- 
proteinämie gegenüber. Diese wäre in eine Dysproteinämie (Ver- 
schiebung normaler Eiweißfraktionen), eine Hypoproteinämie (Ver- 
minderung des Gesamteiweißes), eine Hyperproteinämie (Vermehrung 
des Gesamteiweißes) und Heteroproteinämie (mit Nachweis abartiger 
Serumeiweißkörper) zu unterteilen. Eine weitere Aufgliederung der 
Heteroproteine wird vorgeschlagen. — Gegen diese Einteilung wendet 
sih Wuhrmann. Er hält an seiner älteren Einteilung fest, nach 
der die Begriffe Normoproteinämie, Hypoproteinämie und Hyper- 
proteinämie lediglich etwas über die quantitativen Verhältnisse des 
Gesamteiweißwertes aussagen. Dabei liegt beim Gesunden mit nor- 
malen quantitativen und qualitativen Eiweißen eine Normoprotein- 
ämie mit Euproteinämie vor. Krankhaft sind dagegen Hyper-, Normo- 
oder Hypoproteinämien mit quantitativen (dysproteinämischen) oder 
qualitativen (paraproteinämischen) Eiweißverschiebungen. 

Uber die offenbar bei Kleinkindern nicht ganz seltene, oft hoch- 
gradige Verminderung der Gammaglobuline berichten Jean und 
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Körver. Von beiden Autoren wird übereinstimmend eine erh \ite 
Anfälligkeit dieser Kinder für Infekte festgestellt. Körver gi: bt, 
eine enge Beziehung zwischen Gamma-Hypoglobulinämie und 
neuro-vegetativ labilen Konstitution annehmen zu können. 

Bei Untersuchung des Serums von Patienten mit ungünstig - ır- 
laufender Lymphogranulomatose fanden Beyreder undRet‘:: 
bacher-Däubner bei °s der Fälle die Alpha-Globuline nd 
z.T. auch die Beta-Globuline vermehrt. Dagegen zeigten <- che 
Patienten, bei denen die Krankheit nur relativ langsam progre ‘ent 
war, eine Beta- und Gammaglobulinvermehrung. Bei chron's- 
lymphatischen Leukämien waren die Befunde uneinheitlich. Die 
infektiöse Mononukleose hatte auf dem Höhepunkt der Erkran'sung 
eine bedeutende Gamma- und weniger Beta-Globulinvermehrun:. 


Über die Serumuntersuchungen bei der Makroglobulinämie Waisen- 
ström berichtet Wiedemann. Elektrophoretisch ließ sich im all- 
gemeinen das Bild eines Gamma- oder Zetamyeloms, das bei ünter- 
schiedlich verminderten Albuminwerten einen mäßig bis siark 
ausgeprägten Paraproteingradienten mit der Beweglichkeit des 
Fibrinogens oder darunter zeigte, nachweisen. Zweckmäßigerweise 
wird zur Untersuchung Serum und kein Plasma verwandt. Entschei- 
dend für die Diagnose ist aber die Ultrazentrifugierung, da nur damit 
die Makroglobuline eindeutig nachgewiesen werden. Im übrigen 
dürfte die Makroglobulinämie nicht so extrem selten sein, da wir 
innerhalb eines Jahres drei durch Ultrazentrifugierung gesicherte 
Fälle feststellen konnten. 

Dörken geht auf die Problematik der Purpura hyperglobulin- 
aemica ein und schlägt eine Trennung in symptomatische, z.B. bei 
Leberkrankheiten, und idiopathische Formen vor. Dabei werden die 
Beziehungen zwischen hämorrhagischer Diathese und Dysprotein- 
ämie erörtert. Pyramidon milderte die subjektiven Beschwerden. 
Wickeln der Beine verhinderte weitgehend das Auftreten von Blut- 
flecken. — Eine symptomatische Purpura hyperglobulinaemica bei 
einer Besnier-Boeck-Schaumannschen Krankheit beschrieben Gau- 
tier und Maurice. — Bei 13 Fällen von Verschlußikterus fanden 
Walz und Rasbach zehnmal eine ausschließliche Vermehrung 
der Beta-Globulin-Fraktionen, während sie dreimal fehlte. Es wird 
angenommen, daß die Beta-Globulinvermehrung dann zustande 
kommt, wenn beim Verschlußikterus eine Sekretstauung im Pankreas 
eintritt, also ein darmnaher — unterer — Verschluß vorliegt. Beim 
„oberen“ Verschluß fehlt die Pankreassekretstauung und entsprechend 
die Beta-Zacke. — Rasbach und Walz weisen auch auf eine 
Beta-Globulin-Vermehrung bei einem frischen elektrokardiographisch 
eindeutigen Myokardinfarkt hin, der ohne Leukozytose oder Tem- 
peratursteigerung verlief. 

Jasinski und Mitarbeiter untersuchten den Inhalt der Cantha- 
ridenblase. Die qualitative Zusammensetzung der Proteine der 
Blasenflüssigkeit stimmte weitgehend mit der des Blutserums über- 
ein. Die Zahl der im Blaseninhalt vorkommenden Zellen schwankte 
sehr. Dabei wurde in den Fällen mit Gamma-Globulin-Vermehrung 
eine Agglomeration der Zellen um ein amorphes protoplasmatisches 
Zentrum mit „Rosettenbildung“ und lebhafte Phagozytosetätigkeit 
gefunden, so daß eine starke Ähnlichkeit mit dem erstmals beim 
Lupus erythematodes festgestellten „L.E.“-Phänomen bestand. Es ist 
daher anzunehmen, daß das echte L. E.-Phänomen eng mit einer Ver- 
mehrung der Gamma-Globuline, insbesondere der heterogenen 
Gamma-Globuline verknüpft ist und nicht — wie zuerst angenom- 
men — spezifisch für Lupus erythematodes ist, sondern eine unspezi- 
fische, humeral bedingte Erscheinung darstellt. 

Pribilla und Mitarbeiter konnten an über tausend Patienten 
demonstrieren, daß der von Bolen angegebene Test, mit dessen 
Hilfe aus dem Bild eines angetrockneten Bluttropfens ein Malignom 
diagnostiziert werden sollte, durchaus unzuverlässig ist. 


Brit. Med. J. (1953), S. 1378. — Bock, H. 
S. 816. — Bock, H. E., Kirberger, E. u. Woelffer, U 


S. 482. — Boettge, K.: Arzneimittelforsch. (1953), S. 348. — Bolag, W.: Schweiz. 
med. Wschr. (1953), S. 872. — Boll, J.: Ärztl. Wschr. (1953), S. 1152. — Broglie, M. 
u. Jörgensen, G.: Ärztl. Wschr. (1953), S. 921. — Brugsch, J., Kubowitz, F. u. Tichter, 
E.: Zschr. inn. Med. (1953), S. 781. — Burchenal, J. H. u. Mitarb.: Blood (1953), 
S. 965. — Butzengeiger, K. H.: Erg. inn. Med., 4 (1953), S. 257. — Chevallier, P., 
Bernard, J., Bilski-Pasquier, G. u. Christol, D.: Sang, 24 (1953), S. 665. — Eopesa: 
R., Flückiger, P., Gasser, C., Koller, F., Loeliger, A. u. Matter, A.: Acta une 
10 (1953), S. 65. — Dacie, J. V.: Blood (1953), S. 813. — Dausset, J.: Schweiz. nr 
Wschr. (1953), S. 1037. — Dausset, J.: Concours Me&d., 75 (1953), Ss. 3851. — u 
J. u.’Nenna, A.: Sang, 24 (1953), S. 410. — Dörken, H.: Acta haemat., 10 ( E 
S. 340. — Dotzauer, G. u. Mayer, K.: Ärztl. Wschr. (1953), S. 876. — Piäckiger.. . 
Hässig, A. u. Koller, F.: Schweiz. med. Wschr. (1953), S. 1035. — Fonio, m 1 4 
inn. Med., 4 (1953), S. 1. — Frick, P. G.: Blood (1953), S. 598. — Gasser, C:$ ri Bu 
med. Wschr. (1953), S. 957. — Gasser, C.: Helvet. paed. Acta, 8 (1953), ‚S- > 
Gasser, C. u. Anderes, R.: Schweiz. med. Wschr. (1953), S. 1036. — Gautier, Ä- U. 
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Maurice, P. A.: Schweiz. med. Wschr. (1953), S. 1110. — Glass, G. B. J. u. Boyd, 
L. J.: Blood (1953), S. 867. — Goldek, H. u. Weiss, Ch.: Klin. Wschr. (1953), 
$. 860. — Green, W. S. u. Green, Th. W.: Ann. Int. Med., 39 (1953), S. 37. — 
Greene, R. W., Faloon, W. W. u. Lozner, E. L.: Amer. J. Med. Sc., 226 (1953), 
$. 203. — Gross, R.: Medizinische Stuttgart (1953), Nr. 38. — Gunz, F. W.: Blood 
(1953), S. 687”. — Hausmann, K.: Klin. Wschr. (1953), S. 1017”. — Hausmann, K., 
ludwig, L. u. Mulli, K.: Acta haemat., 10 (1953), S. 282. — Heinrich, H. C. u. 
Lahann, H.: Dtsch. med. Wschr. (1953), S. 1475. — Heller, H.: Geburtsh. u. Frauenhk. 
(1953), S. 315. — Hennemann, H. H.: Zschr. inn. Med. (1953), S. 260. — Hennemann, 
H. H., Kunz, G. u. Gillert, K. E.: Acta haemat., 10 (1953), S. 260. — Hieronymi, G. 
u. Sandkühler, St.: Dtsch. Arch. klin. Med., 200 (1953), S. 419. — Jasinski, B., 
Stiefel, G. E., Märki, H. u. Wuhrmann, F.: Klin. Wschr. (1953), S. 252. — Jean, R.: 
Press. Med., 61 (1953), S. 40, S. 828. — Jörgensen, G.: Ärztl. Wschr. (1953), 
5. 859. — Jürgens, J.: Zschr. inn. Med. (1953), S. 288, S. 918. — Kautzsc, E.: 
Medizinische Stuttgart (1953), S. 1546. — Kissmeyer-Nielsen, F.: Acta haemat., 9 
(1953), S._ 337. — Kleinsorge, H. u. Muhs, Ch.: Zschr, inn. Med. (1953), S. 532. — 
Körver, G.: Klin. Wschr. (1953), S. 1036. — Kosenow, W. u. Schümmelfeder, N.: 
Klin. Wschr. (1953), S. 1022. — Kothe, W. u. Wenderoth, H.: Münch. med. Wschr. 
(1953), S. 1155. — Kranz, H. u. Kopp, A.: Münd. med. Wschr. (1953), S. 1033. — 
lasch, H. G. u. Linke, A.: Dtsch. Arch. klin. Med., 200 (1953), S. 290. — Linke, A. 
u. Lasch, H. G.: Dtsch. Arch. klin. Med., 200 (1953), S. 385. — Linke, A. u. Lasch, 
H. G.: Dtsch. med. Wschr. (1953), S. 1552. — Linke, A. u. Ulmer, W.: Dtsch. Arch. 
klin. Med., 200 (1953), S. 264. — Mährlein, W.: Zschr. inn. Med. (1953), S. 642. — 
Matthes, M.: Med. Klin. (1953), S. 1483. — Maurer, H.: Klin. Wschr. (1953), S. 602. — 
Miescher, P., Cruchaud, S. u. Hemmeler, G.: Helvet. med. Acta, 19 (1952), S. 434. — 
Moeschlin, S., Meyer, H. u. Lichtmann: Schweiz. med. Wschr. (1953), S. 990. — 
Moeschlin, S., Marti, H. R. u. Germann, W.: Schweiz. med. Wschr. (1953), S. 1061. — 
Molin, L. u. Ross, G. I. M.: Brit. Med. J. (1953), S. 640. — Monto, R. W., Rebuc, 
J. W. u. Brennan, M. J.: Amer. J. Med. Sc., 225 (1953), S. i13. — Petrides, P.: 
Erg. inn. Med., IV (1953), S. 195. — Pribilla, W., Richarz, G. u. Sigrist, M.: Münch. 
med. Wschr. (1953), S. 1271. — Rasbacı, K. u. Walz, L.: Medizinische Stuttgart (1953), 
Nr, 22. — Richardson, J. E. u. Flatt, A. E.: Brit. med. J. (1953), S. 311. — Schneider, 
R. u. Wolf, M.: Dtsch. med. Wschr. (1953), S.965. — Schaub, F., Buhlmann, A. u. 
Maier, C.: Schweiz. med. Wschr. (1953), S. 626. — Sieckel, L.: Ärztl. Wschr. (1953), 
5. 1011. — Stefanini, M. u. Gen.: Blood (1953), S. 26. — Symmers, W. St. C.: 
Sang Paris, 24 (1953), S. 36. — Thedering, F. u. Riethmüller, H.: Dtsch. med. Wschr. 
(1953), S. 1470. — Thölen, H. u.’ Pletscher, A.: Acta haemat., 10 (1953), S. 186. — 
Walz, L. u. Rasbach, K.: Medizinische Stuttgart (1953), Nr. 16. — Weicer, H.: 
Klin. Wschr. (1953), S. 637. — Weicker, H. u. Gen.: Acta haemat., X (1953), S. 50. — 
Wiedemann, E.: Klin. Wschr. (1953), S. 933. — Witte, S. u. Dirnberger, P.: Klin. Wschr. 
(1953), S. 598. — Wilbrandt, W.: Schweiz. med. Wschr. (1953), S. 1023. — Wuhrmanr, 
F.: Klin. Wschr. (1953), S. 842. — Zukschwerdt, C. u. Giebel, M.: Dtsch. med. 
Wschr. (1953), S. 1555. 


Anschr. d. Verf.: Köln-Merheim/rrh., Städt. Krankenanstalten. 


Buchbesprechungen 


R. Böhmig und P. Klein: „Pathologie und Bak- 
teriologie der Endokarditis.“ 312 S., 104 Abb., Springer 
Verlag, Berlin 1953. Preis: GzIn. DM 66—. 


Wenn man sich gründlich über ein Fachgebiet orientieren will, 


wird man das Erscheinen einer auf alle Einzelfragen eingehenden 


Monographie als willkommene Hilfe begrüßen. Denn das zuständige 
Handbuch ist bei aller Genauigkeit allzuoft gerade in den aktuellsten, 
im Fluß befindlichen Kapiteln bereits veraltet, da bei der Umständlich- 
keit eines Handbuchs Neubearbeitungen nur in verhältnismäßig 
langen Zeitintervallen möglich sind. Das gilt zweifellos für ein prak- 
tisch und theoretisch so wesentliches Gebiet wie die Endokarditis. 
$o wird denn auch in der Einleitung des vorliegenden Werkes, das 
der Verlag in vorzüglicher Ausstattung herausgebracht hat, darauf 
hingewiesen, daß seit der letzten umfassenden Darstellung des 
Themas — im Handbuch der Speziellen Pathologischen Anatomie 
und Histologie — 25 Jahre vergangen sind. Seither hat unsere Auf- 
fassung von der dem Mesenchym im allgemeinen, der Gefäßintima 
und dem Klappenendokard im besonderen zukommenden Rolle im 
Entzündungsgeschehen eine so mannigfache Ausgestaltung erfahren, 
daß die damaligen Ausführungen, so vortrefflich sie sind, nicht nur 
der Ergänzung bedürfen. — Abgesehen von der eingehenden Litera- 
turbearbeitung fußt die Darstellung im wesentlichen auf den Unter- 
suchungsergebnissen von 300 obduzierten Endokarditisfällen der 
Jahre 1947—1951 sowie auf experimentellen Studien. Die beiden 
ersten Hauptabschnitte behandeln die Allgemeine Pathologie und die 
Grundlagen der Bakteriologie der Endokarditis. Dann folgt die 
Spezielle Pathologische Anatomie und Bakteriologie der Endokarditis, 
wobei unterschieden werden: E. serosa, E. fibrinosa — mit E. verru- 
cosa simplex und E. verrucosa rheumatica —, E. chronica fibrosa 
und E. granulomatosa, deren Formenkreis aufgegliedert wird in akute 
bakterielle E. und E. ulcero-polyposa. An eine kurze Betrachtung 
über Beziehungen dieser anatomischen Formen zueinander schließt 
sih ein Abschnitt über Versuche, die am menschlichen Herzen ge- 
fundenen Endokarditisformen im Experiment hervorzubringen. Zuletzt 
werden die gesamten dargestellten Ergebnisse zusammengefaßt in 
einer Erörterung über die formale und kausale Genese der Endo- 
karditis unter Nutzanwendung für die Klinik. Ein umfassendes 
Literaturverzeichnis und ein genaues Sachregister beschließen das Buch. 


Die bakteriologischen Kapitel sind in ‚sehr präziser Weise von 
Klein bearbeitet. Sie sind — man möchte fast sagen: vorzugs- 
weise — an amerikanischen bakteriologisch-serologischen Studien 
orier'iert. Hier ist die Möglichkeit geboten, sich über die derzeitigen 
Arbei'srichtungen und -ergebnisse auf diesem Gebiet gründlich zu 
unterrichten. Eine besonders eingehende Würdigung erfährt das 
Viridansproblem. — Daß die anatomisch-histologischen Ausführungen 
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durch vollkommene Sachkenntnis ausgezeichnet sind, ist bei der 
großen pathologisch-anatomischen Erfahrung Böhmigs auf diesem 
Gebiet selbstverständlich. Sie sind durch sehr gut wiedergegebene 
photographische Abbildungen belegt. Überall geht Verf. von den 
Quellen aus, insbesondere auch von den klassischen Arbeiten der 
pathologisch-anatomischen Schulen, und entwickelt dann seine Auf- 
fassing auf Grund neuer Untersuchungen. Manches davon ist dazu 
angetan, beim Leser auf Meinungsverschiedenheiten zu stoßen — 
auch bei einem wissenschaftlichen Werk an sich gewiß. kein Fehler! — 
Es wird festgestellt, daß eine „seröse E.“ mit subendothelialem 
Klappen,„insudat“ schon in früher Jugend ein ganz gewöhnlicher 
Vorgang ist, der sich häufig bereits intrauterin abspielt. Schon im 
1. und 2. Lebensjahrzehnt gibt es demnach keine „normale“ Herz- 
klappen mehr! Hier wird der Begriff des Normalen ad absurdum 
geführt. — Als entscheidende Kriterien für die Erkennung einer 
rheumatischen E. gegenüber anderen Endokarditisformen führt Verf. 
eine zu den insudativen Klappenveränderungen hinzukommende, 
„mitunter nur angedeutete Vermehrung der Histiozyten” — ein 
proliferatives Stadium — und — in chronischen Fällen — die Vas- 
kularisation der Segelklappen an, während die Thrombuswarze nicht 
nur aus dem akuten Stadium, sondern aus dem Formenkreis der E. 
verrucosa rheumatica ganz zu streichen sei. Eine embolische Ver- 
schleppung von Klappenmaterial gehöre nicht zum Bild der E. ver- 
rucosa rheumatica und trete nur bei sekundärer Bakterienbesiedlung 
der Klappen ein. Jegliche Abscheidungsthrombose sei bei allen 
Formen der Herzklappenentzündung mit Ausnahme der — sehr rar 
gewordenen — akuten bakteriellen Thromboendokarditis eine seltene 
Ausnahme. — Am Sektionstisch, wie bei pathologisch-anatomischen 
Diagnosen sei zukünftig in Endokarditisfällen statt von „sekundären 
Embolien“ von „begleitender thrombosierender Arteriitis und Ar- 
teriolitis“ zu sprechen. — Dies einige Proben von den scharf ge- 
prägten, nach Meinung des Ref. zum Teil einseitigen Formulierungen 
aus diesem sehr persönlich, aus eigener Auffassung heraus geschrie- 
benen Buch, dessen vielseitig anregender, von gründlicher Arbeit 
zeugender Inhalt die Würdigung eines weiten wissenschaftlich interes- 
sierten Ärztekreises verdient. 


Prof. Dr. L. Burkhardt, München 15, Thalkirchner Str. 36. 


Gerhard Neumeyer: Orthopädie. (Der Kliniker, ein 
Sammelwerk für Studierende und Ärzte, herausg. von 
Prof. Zadek.) 236 S., 146 Abb., Walter de Gruyter u. Co., 
Berlin 1953. Preis: GzIn. DM 26—. 


Es ist nicht einfach, ein Buch über den Inhalt und das Wesen der 
Orthopädie in Theorie und Praxis zu schreiben, das dem Studierenden 
die nötige Vorstellung von diesem Zweig der Medizin gibt. An sich 
ist die Orthopädie, um ein Wort Biesalskis zu wiederholen, nicht 
eines der Nebenfächer der Medizin, in welche Schublade sie so gern 
geschoben wird, sondern eines der Hauptfächer. Das klingt wie eine 
Anmaßung. Allein wenn man daran denkt, daß der ganze Haltungs- 
und Bewegungsapparat des Menschen den Inhalt der Orthopädie 
ausmacht, und wenn man die Sprechstunde des ärztlichen Praktikers 
durchmustert, dann wird man überrascht sein über die große Anzahl 
der Kranken in jeder Sprechstunde, die orthopädische Kenntnisse des 
Arztes voraussetzen. So ist ja die Orthopädie schließlich nach jahr- 
zehntelangem Fordern und Lamentieren Pflichtfach geworden. Aber 
es fehlt noch sehr an einem gängigen Buch, um alles für den späteren 
Praktiker Wissenswerte in klarer, eindrucksvoller Form und unter 
Weglassen allen spezialistischen Ballastes darzustellen. Versuche in 
dieser Hinsicht sind von Pitzen, Schüller, Mau gemacht worden. Nun 
tritt Neumeyer als Konkurrent auf den Plan. Sein Buch ist vor allem 
für die Medizinstudierenden der Ostzone berechnet. Es ist inhalts- 
reich. Weniger wäre oft mehr. Didaktischer könnte vieles sein. Es 
fehlt eben die intensive wissenschaftliche Berührung mit dem Westen 
und der Austausch der Erfahrungen. Aber das Buch wird seinen Weg 
machen, es wird vielen helfen, orthopädisches Wissen verbreiten und 
an die Stelle mangelhafter anderer Orientierung treten. In diesem 
Sinne sei es für diese Zwecke bestens empfohlen. 

Prof. Dr. G. Hohmann, München. 


Wilhelm Prandtl: Die Geschichte des Chemischen 
Laboratoriums der Bayerischen Akademie der Wissen- 
schaften in München. 141 S., 75 Abb., Verlag Chemie, 
Weinheim a. d. Bergstraße 1952. Preis: GzIn. DM 17—. 

Dieses Buch ist gleich wichtig für die Geschichte der Chemie und 
die Geschichte des Geisteslebens in München. Es berichtet über Ent- 
wicklung und Leistung des dortigen Laboratoriums, es führt eine 
lange Reihe bedeutender Gelehrter, die auch dazu beigetragen haben, 
den Ruhm der Stadt zu mehren, an unserem geistigen Auge vorüber. 
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Der kurfürstliche bayerische Hof unterhielt ein chemisches Labora- 
torium, wie wohl die meisten Fürstenhöfe der damaligen Zeit. An 
ihm wirkte kurze Zeit der berühmte Becher. Bei Gründung der 
Bayerischen Akademie der Wissenschaften wurde ihr auch die Unter- 
haltung des Laboratorii chimici aufgetragen (1759). Dort wurde auch 
Unterricht erteilt. Zu nennen ist besonders Maximus Imhof, ein 
„glücklicher Experimentator und hinreißender Lehrer“, dessen klares 
knappes Lehrbuch den damaligen Stand der chemischen Kenntnisse 
erkennen läßt. Nach ihm übernahm Gehlen die Leitung. Unter ihm 
wurde mit einem eigenen Bau für das Laboratorium begonnen. Sein 
Nachfolger H. A. Vogel vollendete Bau und Einrichtung. Als die Univer- 
sität nach München verlegt wurde, übernahm er den Lehrstuhl der 
Chemie (1827). „Das chemische Laboratorium ist seitdem vorzugsweise 
dem Universitätsunterricht gewidmet, ohne daß sich seine Beziehung 
zur Akademie geändert hätte.” 

Die große Zeit der Anstalt begann, als König Max II. Liebig auf den 
Lehrstuhl berief (1852). Der Neubau, der für ihn errichtet wurde, 
spiegelt den Geist jener Zeit, was dort geschaffen wurde, ist welt- 
bekannt. 

Liebigs Nachfolger war Adolf Baeyer. Sein umfassendes Wirken 
machte es notwendig, die Bauten wiederum zu erweitern und umzu- 
gestalten, den Betrieb nach Fächern zu gliedern. 

Unter seinem Nachfolger Willstätter entfaltete sich die große An- 
stalt weiter, räumlich und sachlich. 

Nach dessen vom Nazismus erzwungenem Rücktritt übernahm Wie- 
land, der noch von Baeyer ausgewählte Vorstand der Organischen 
Abteilung, die Leitung des Chemischen Laboratoriums. 

Wenige Jahre später sollte diese weltberühmte Stätte der Lehre 
und Forschung nur noch ein rauchender Trümmerhaufen sein. 

Neben den führenden Männern werden natürlich auch ihre Mit- 
arbeiter genannt; das Buch ist, besonders in seinem zweiten Teile mit 
seinen ausführlichen Tabellen, eine Fundgrube personaler Angaben. 
Die Lebens- und Charakterskizzen der hervorragenden Männer ent- 
falten einen besonderen Reiz. Bildnisse unterstützen die Ethopoeien. 

„Es wird kaum ein Laboratorium geben, aus dem so viele Forscher 
und Lehrer der chemischen Wissenschaft und so viele Führer der 
chemischen Industrie hervorgegangen sind wie aus dem Baeyerschen 
Laboratorium.” 

Wer sich für die Geschichte der Chemie interessiert, und wer 
Monacensia schätzt, wird dieses schöne, klare und gut ausgestattete 
Buch nicht missen wollen. 

Prof. Dr. med. Martin Müller, München. 


Sebastian Kneipp: So sollt ihr leben! Winke und 
Ratschläge für Gesunde und Kranke zu einer einfachen, 
vernünftigen Lebensweise und einer naturgemäßen Heil- 
methode. Neu herausgegeben und bearbeitet von Dr. med. 
Christian Fey, Bad Wörishofen. 310 S., Ehrenwirt-Verlag, 
München 1953. Preis: Gzln. DM 7,80. 


Das vorliegende Buch ist im wesentlichen unverändert geblieben, 
um die Worte Kneipps in ihrer eigenständigen Art der Nachwelt zu 
erhalten. Nach einer Einführung des jetzigen Herausgebers werden 
im ersten Teil die Vorbedingungen der Gesundheit und die Mittel 
zu ihrer Erhaltung besprochen und im zweiten Teil die eigentliche 
Kneippsche Hydrotherapie. Es wird besonders für denjenigen, der 
sich auch aus historischen Gründen mit der Kneippschen Hydro- 
therapie beschäftigt, wieder ein Beweis für die Universalität eines 
Mannes wie Kneipp sein. Ich kann das Buch in dieser Hinsicht nur 
sehr empfehlen. 

Prof. Dr. H. Lampert, Höxter (Weser), Weserbergland-Klinik. 


Dr. med. habil. Otto Schiersmann: Einführung in 
die Enzephalographie (Pneumenzephalographie). 2. Aufl. 


135 S., 186 Abb., Georg Thieme Verlag, Stuttgart 1952. 


Preis: Gzln. DM 36—. 


Auf ansprechend klare Weise führt der Verfasser ein in Anatomie 
und Physiologie des Liquorsystems, beschreibt die Techniken der 
verschiedenen enzephalographischen Methoden und stellt die Befunde 
bei den einzelnen Krankheitsbildern zusammen. Sehr zu begrüßen 
ist, daß in der vorliegenden Neuauflage die Hirntumordiagnose ein- 


gehender dargestellt und neuere Forschungsergebnisse berücksichtigt 


werden konnten. 


So wird sich zweifellos das Buch, das als „Einführung“ bewußt 
einprägsam knapp gehalten wurde, viele neue Freunde gewinnen. 


Oberarzt Dr. F. Loew, Köln 
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Kongresse und Vereine 


Medizinische Gesellschaft Basel 
Sitzung am 7. Mai 1953 


H. Ludwig, Basel: Uber die Migräne. Die Diagnose der M'-räne 
ist klar, wenn die klassischen Symptome vorliegen: Halb:-itige 
Kopfschmerzen von anfallartigem Charakter und längerer ijauer, 
Vorausgehen kortikaler Symptome, die gastrointestinalen Störsingen, 
meistens Nachweis einer familiären Disposition. Es kann au-ı die 
ganze Kopfhaut beteiligt sein. Oft sind die Symptome aber nich‘ sehr 
charakteristisch. Es ist daher notwendig, die anderen Kopfsc :merz- 
formen auszuschließen. Der „idiopathische Kopfschmerz“, der bei 
Föhn auftritt, wird zur Migräne gerechnet, desgleichen das sog. 
Histamin-Kopfweh („Erythromelalgie des Kopfes“), ein kurzda.ornder 
halbseitiger nächtlicher Kopfschmerz, wie nach Histamininjcktion. 
In den USA. leiden ca. 8% der Bevölkerung an Migräne infolge 
der seelischen Spannungen, des aufreibenden Kampfes um die 
Existenz; bei uns ist die Krankheit nicht so häufig. Männer sind 
viermal weniger befallen als Frauen, in 61° tritt die Migräne 
familiär auf. Die Genese ist weitgehend geklärt. Die kortikalen 
Symptome im Prodromalstadium sind Hemianopsie, Zitterskotom, 
Parästhesien, Schwindel, Photophobie, Zittern, Kältegefühle, allge- 
meine Gereiztheit, Wasserretention mit anschließender starker Aus- 
scheidung, Störungen der Gallensekretion, anginöse Beschwerden. 
Die prodromale Phase hängt mit der Vasokonstriktion gewisser Ge- 
biete der Arteria carotis interna zusammen. Die Prodromalsymptome 
können durch gefäßerweiternde Stoffe beseitigt werden. In der eigent- 
lichen Schmerzphase kommt es zur Vasodilatation. Die Vasodilata- 
tion tritt hauptsächlich im Gebiet der Arteria carotis externa auf, 
was den Schmerz zur Folge hat. Die Arteria temporalis zeigt eine 
vermehrte Pulsation. Adrenalin und Ergotamintartrat senken die 
Pulsamplitude und setzen den Schmerz herab; dasselbe kann man 
erreichen, wenn man die Arteria carotis communis, die temporalis 
oder occipitalis komprimiert. Das sind Beweise, daß der Migräne- 
schmerz auf Dilatation beruht. Es existieren verschiedene Theorien, 
welche zu: erklären versuchen, weswegen es zur Kontraktion und 
dann zur Dilatation der Gefäße kommt. Die Migräne beginnt oft 
in der Pubertät, bei Frauen ist sie prämenstruell und nach der 
Klimax häufig. Die Sonntagsmigräne ist besonders typisch, sie tritt 
ein, wenn die Spannung aufhört, und verdirbt das Weekend. Nur 
der Pfarrer hat seine Migräne am Montag. Sehr selten tritt sie 
nachts auf. Die Behandlung ist nicht einheitlich. Es werden empfohlen 
langsame i.v. Injektionen von 0,2—0,5mg Histamin mit Ascorbin- 
säure in physiologischer Kochsalzlösung gelöst. Peroral wird Alkali 
und Milch dazu gegeben, um die sich bildende Magensäure zu binden. 
Einige Autoren empfehlen die Hormontherapie. Meistens und mit 
zuverlässigem Erfolg werden jedoch Ergotaminderivate verabreicht. 
Die Reaktion auf die Ergotaminderivate ist individuell verschieden. 
1 Drag&e Gynergen regelmäßig jeden Abend eingenommen, ist bei 
vielen Migränepatienten ein sehr gutes Prophylaktikum. Heute wird 
mit gutem Erfolg auch das Hydergin verabreicht, und zwar 2-5 
Sublingualtabletten täglich. Im Anfall ist es angezeigt, mehrere 
Sublingualtabletten kurz hintereinander zu nehmen. Mande 
Patienten reagieren besonders gut auf das Dihydroergotamin. Es gibt 
Anhänger der allergischen Nahrungsmittelgenese der Migräne, diese 
verordnen Antihistaminika, aber ohne überzeugende Erfolge. Bei 
geeigneten Fällen kommt auch eine Suggestivtherapie in Frage. 

W. Bärtschi-Rochaix, Bern: Die Entstehung der Migräne 
ist noch in manchem unklar, Die Prodromalerscheinungen stehen 
wahrscheinlich mit Reaktionen der intrazerebralen Arterien in eng- 
stem Zusammenhang. Es handelt sich hierbei eher um subkortikale 
als um kortikale Vorgänge, die aber in die Rinde projiziert werden. 
Der Spasmus kommt wahrscheinlich in der Nähe des Arterienstammes 
oder seiner nächsten Äste zustande, was durchaus auch isolierte 
Ausfälle geben kann. Eine arterielle Drosselung kann zu Migräne 
führen, z. B. die Drosselung der A. vertebralis bei Exostosen der 
Wirbel und bestimmter Kopfhaltung. Hier ist das auslösende Moment 
die mechanische Beeinflussung der Arterie, insbesondere des sie 
begleitenden sympathischen Geflechtes. Auch für die vorderen Formen 
der Migräne ist eine temporäre Stenosierung im Quellgebiet anzu 
nehmen (z.B, bei der migraine ophtalmique), doch weniger eindeutig 
nachzuweisen. Die Migränepatienten zeigen auch außerhalb der An- 
fälle, wenn sie sonst symptomfrei sind, in einem hohen Prozentsatz 
elektroenzephalographisch nachweisbare Abweichungen von der 
Norm. Am häufigsten ist eine starke. Asymmetrie der Ruhetätigkeit 
des Gehirnes vorhanden, und zwar unabhängig von der therapeu- 
tischen Beeinflußbarkeit. Mit Hydergin wurde das EEG in 8 von 
40 Fällen beeinflußt, indem die Asymmetrie verstärkt wurde. Das 
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kann auch im Anfall beim Verschwinden des Kopfschmerzes durch 
das Mittel vorkommen. Das EEG ist bei Migräne nicht spezifisch 
verändert. Trotz mancher ähnlicher Symptome ist die Migräne von 
der Epilepsie abzutrennen. Zufällig können Migräne und Epilepsie 
bei demselben Patienten vorkommen. An Hand eines Schemas wird 
der prinzipielle Un.erschied zwischen dem migränösen und epilep- 
tiihen Anfall hervorgehoben. 

C. Haffter, Basel: Die Migränepatienten sind keine Neurotiker 
im gewöhnlichen Sinne des Wortes. Meistens sind es sehr aktive, 
ehrgeizige Persönlichkeiten, die mehr als die anderen leisten wollen 
und sich dadurch zuviel aufladen. Therapeutisch kommt man oft 
zum Ziel, wenn man mit diesen Patienten die Lebensweise und das 
Arbeitsprogramm durchspricht und reguliert. Der Migränepatient 
hat eine rigide Charakterstruktur und „soll ruhig gelegentlich 
unbeherrsht sein und sich liebenswerte Schwächen zugestehen“. 
Die Psychotherapie darf aber andererseits auch nicht überschätzt 
werden. Die hormonalen Einflüsse scheinen doch eine große Rolle 
beim Zustandekommen der Migräne zu spielen, was bei Frauen am 
Auftreten der Anfälle nach der Menopause, bei Schwangerschaften 
und in der prämenstruellen Phase besonders deutlich erkennbar ist. 
Die Therapie mit Geschlechtshormonen muß allerdings sehr indi- 
viduell gehandhabt werden. 

Diskussion: Rothschild, Brückner, Georgi, Rütimeyer. 

E. Undritz, Basel. 


Medizinische Gesellschaft in Mainz 


Sitzung am 29. Mai 1953 


H. Schwalm: Die Tuberkulose des weiblichen Genitales, Die 
Tuberkulose des weiblichen Genitales, gelegentlich kombiniert mit 
Peritoneal-Tbk., ist eine überwiegend gutartige Erkrankung. Erkrankt 
sind fast immer beide Tuben, in der Hälfte aller Fälle auch der Uterus 
(Endometrium). In 40% aller Fälle anamnestisch Pleuritiserkrankung. 
Symptome meist uncharakteristisch. Häufig symptomlose und jahre- 
lang unerkannte Fälle von Endometriums-Tbk., die zufällig durch 
Kürettage entdeckt werden, z.B. bei der Sterilitätsuntersuchung, Die 
Diagnose muß durch histologischen Befund oder durch Bazillennac- 
weis gesichert werden. Häufig Zeichen genitaler Hypoplasie und 
Unterfunktion: Späte Menarche, verlängerte Menstruationszyklen, 
18% Amenorrhöe. Zum Bakteriennachweis bewährt sich Untersuchung 
des Menstrualblutes. Bei Adnextumoren Punktion vom Scheiden- 
gewölbe aus. Zur histologischen Untersuchung Kürettage, die unter 
prophylaktischer Chemotherapie und in Abwesenheit florider Adnex- 
prozesse keine nennenswerte Gefahr bietet. Zur Diagnose der Adnex- 
Tbk. wird als weitere diagnostische Maßnahme Laparoskopie emp- 
fohlen, schließlich Probelaparotomie mit Probeexzision. Eigenes 
Material 142 Fälle aus der Heilstätte Sonnenblick b. Marburg. Behand- 
lung: Klimato- und Heliotherapie in der Heilstätte, Chemotherapie, 
Röntgenstrahlen; für unbeeinflußbare Eiterherde und Pyosalpingen 
Operation unter Streptomycinschutz. Die notwendige Intensivierung 
der Diagnostik obliegt dem Gynäkologen, die Durchführung der 
Behandlung gemeinsam durch Frauenarzt und Tuberkulosearzt. 

V. Friedberg: Untersuchungen über die Schwangerschafts- 
ödeme. Es wurden die Veränderungen des Wasserhaushaltes in der 


Tagesgeschichtliche Notizen 
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Schwangerschaft und bei Schwangerschaftstoxikosen untersucht. Dabei 
wurde mit Hilfe der Rhodanidmethode die extrazelluläre Flüssigkeit 
bestimmt und von dieser das Plasmavolumen abgezogen, das mit 
der Evans-Blue-Methode untersucht wurde, Es zeigte sich, daß im 
Verlauf der Schwangerschaft parallel zur Körpergewichtszunahme 
eine Flüssigkeitsretention von ca. 6 1 eintritt, wobei die extra- 
zelluläre Flüssigkeit von dem durchschnittlichen Ausgangswert von 
11,51 auf 17,61 ansteigt. Bei den Schwangerschaftstoxikosen mit 
Odemen kommt es zu einer weiteren Retention bis auf durchschnitt- 
lich 251 extrazellulärer Flüssigkeit. Ebenfalls kommt es im Verlauf 
der normalen Schwangerschaft zu einer Vermehrung des Plasma- 
volumens um 920 ccm, während bei den Toxikosen die intravasale 
Flüssigkeit wieder um fast 1000ccm abnimmt. In der normalen 
Schwangerschaft entsteht also eine allgemeine Hydradation mit einer 
Vermehrung der intra- und extravasalen Flüssigkeit, dagegen ent- 
wickelt sich bei den Toxikosen eine isolierte Flüssigkeitsretention 
im Gewebe und damit eine Eindickung des Blutes und die daraus 
resultierende extrarenale Oligurie. Weiter wird über Untersuchungen 
berichtet, die zeigen sollen, daß die Flüssigkeitsretention wahrschein- 
lich bedingt ist durch eine gesteigerte Bindungsfähigkeit der Gewebs- 
kolloide für Kochsalz. Es zeigte sich nämlich bei Odempunktaten, daß 
die Konzentration des Natriums und des Chlor deutlich höher ist als 
im Blutserum. Auch sprechen Belastungsversuche mit 0,5%iger Koc- 
salzlösung für eine solche gesteigerte Kochsalzretention des Gewebes 
in der Schwangerschaft und vor allem bei Toxikosen. Demgegenüber 
scheint die Kapillarpermeabilität und der osmotische Druck nur eine 
unterstützende Rolle zu spielen. Es werden die verschiedenen Mög- 
lichkeiten besprochen, um in der Praxis durch einfache Gewichts- 
kontrolle eine solche gesteigerte Flüssigkeitsretention frühzeitig zu 
erkennen und die Möglichkeit der Behandlung der Schwangerschafts- 


ödeme. 


H. Dörr, Worms: Über Extrauteringravidität. Vortr. schildert die 
verschiedenen Lokalisationen der Extrauterin-Gravidität: Tube, Ovar, 
intraligamentäre und intramurale Implantation, Nidation im vorderen, 
im hinteren Douglas, zwischen den Darmschlingen, am Netz, der Milz, 
der Leber. Die abdominale und uterine Uberwanderung des befruch- 
teten Eies wird dargestellt. Gründe für die Tubargravidität: zu große 
Länge des Eileiters (infantile Tube), entzündlicher Prozeß im Lumen 
nach Abort und gonorrhoischer Infektion, mechanische Verziehung 
des Eileiters und Einengung des Lumens durch Adhärens am Zökum, 
Adhäsionsstränge zwischen Fundus uteri, Eileiter und Zökum. Tuben- 
endometriose, Hysterosalpingographie, Tubentuberkulose, mangelnde 
Peristaltik, Klinische Symptome der Eileiterschwangerschaft sind: 
Ziehende Schmerzen auf einer Unterbauchseite, Schwindelanfälle, 
Ausbleiben der Menstruation, verzögerter Eintritt, nicht richtiges 
Ingangkommen. der Menstruation, Schmerzen bei Palpation, die 
stärker sind als bei der Entzündung. Schulterschmerz, häufige Stuhl- 
entleerungen, geringe, aber anhaltende Blutungen. Empfohlen werden: 
Hämoglobinkontrolle, Douglaspunktion, Douglasskopie. Zur Douglas- 
skopie wird der Lagerung nach Götze-Westhues der Vorzug gegeben. 
Durchführung in Allgemeinnarkose. Die Therapie 'muß immer aktiv 
sein. Reinfusion wird jetzt abgelehnt wegen Vorhandenseins einer 
Blutbank oder von direkten Spendern. Empfehlung des Subsidons. 

(Eigenberichte.) 


Kleine Mitteilungen 


Tagesgeschichtliche Notizen 


— Im bayerischen Innnenministerium konstituierte sich Ende 
Januar der Bayerische Landesgesundheitsrat. Das 
Gremium, dem 28 Mitglieder angehören, soll die Staatsregierung in 
gesundheitspolitischen Fragen beraten und den Gesundheitsbehörden 
Anregungen für ihre Arbeit geben. Zum ersten und zweiten Vor- 
Sitzenden wurden die Landtagsabgeordneten Dr. med. Soenning 
(CSU) und Prof. Dr. Seitz (SPD) gewählt. 

— Das oberste französische Berufungsgericht in 
Paris hob kürzlich die auf lebenslängliches Zuchthaus lautenden Ur- 
teile gegen die beiden deutschen Ärzte Dr. Eugen Haagen und 
Dr. Otto Bickenbach auf, die vor einem Jahr wegen angeblicher 
Kriegsverbrechen.. im Struthof-Prozeß gefällt worden waren, und 
ordnete ein neues Verfahren an, 

— Ein Tagesheim für sprachkranke Kinder soll zum 
ersten Male in Hamburg geschaffen werden. Da Sprachkrankheiten, 
die ;ı früher Jugend auftreten, die seelische Entwicklung der Kinder 
äuß« :st ungünstig beeinflussen, sollen sprachkranke, vor allem sprach- 
sche:.- und sprachgehemmte Kinder bereits vor Eintritt in die Schule 
geme nsam behandelt werden. Diese Frühbehandlung verspricht nach 
Ansicht der Jugendbehörde die besten Heilaussichten. 


— Das Osteuropa-Institut an der Freien Universität Berlin hat 
einen „Bibliographischen Anzeiger“ herausgegeben, der 
den wissenschaftlich und praktisch arbeitenden Arzt mit dem so- 
wjetischen medizinischen Schrifttum bekannt machen soll. In dieser 
ersten Übersicht, deren Herausgabe in erweiterter Form jährlich in 
drei Exemplaren geplant ist, sind die Titel der wichtigsten Arbeiten 
über die Gebiete der Inneren Medizin einschließlich Tuberkulose, der 
Chirurgie, Neurochirurgie, Gynäkologie und Geburtshilfe und der 
Pädiatrie aus dem 1. Halbjahr 1953 zusammengefaßt. Sie können als 
Referat, als Übersetzung oder als Fotokopie des Originals gegen 
Erstattung der geringen Erstellungskosten unter der Angabe der 
laufenden Nummer bei dem Osteuropa-Institut Berlin, 


Referat Medizin, Berlin-Dahlem, Hüningerstr. 44, bestellt werden. 


— Eine „Ärztliche Arbeitstagung für Psycho- 
therapie“ findet vom 9.—11. April 1954 in Bad Salzuflen 
statt unter Leitung von Obermedizinalrat Dr. med. Kühnel, Dir. 
des Landeskrankenhauses Tiefenbrunn-Göttingen. Hauptthemen: 
1. Grundlagen der Psychotherapie; 2. Behandlungsmethoden der Psy- 
chotherapie; 3. Aus dem Gebiet der Psychosomatik; 4. Psychotherapie 
im Kindesalter; 5. Kasuistik. Ferner sollen Demonstrationen über 
Gruppenpsychotherapie, autogenes Training und Hypnose und ein 
Kolloquium zur Traum-Interpretation in psychotherapeutischen Be- 
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handlungen durchgeführt werden. Anfragen an: Chefarzt Dr. med. 
H. Spernau, Bad Salzuflen, Klinik Haus Doris. 

— Die nächste Tagung der GesellschaftNord-undNord- 
westdeutscher Neurologen und Psychiater findet 
am 24. und 25. April 1954 in Bad Salzuflen statt. Leitthema: 
Die Differentialdiagnose und Therapie des Kopfschmerzes. 

— Vom 30. April bis 2. Mai 1954 findet eine Tagung der Ver- 
einigung Süddeutscher Orthopäden in Baden-Ba- 
den statt. Themen: Die unspezifische rheumatische Infektarthritis. 
Gelenkrheumatismus und Hormonbehandlung. Die Grenzen und die 
Gefahren der Injektionsbehandlung der Varizen. Referenten: Proff. 
Bragard u. Bauer, München, Doz. Dr. Leun, Gießen. Anmel- 
dungen: Dr. med. habil. W. Marquardt, Stuttgart, Kleine König- 
straße 11. Quartierbestellung: Kurverwaltung Baden-Baden. 

— Am 1. und 2. Mai findet eine gemeinsame Sitzung der Badisch- 
Württembergischen Röntgengesellschaft und des 
Badischen Krebsverbandes in Karlsruhe statt. The- 
men: Die Angiographie, die Phlebographie, die Gitterbestrahlung 
und die zusätzliche Krebsbehandlung. Anmeldung von Vorträgen an 
den Vorsitzenden, Prof. Dr. med. Bauer, Tübingen, Med. Klinik, 
bzw. an den örtlichen Leiter, Prof. Dr. med. H. Schoen, Karlsruhe, 
Städt. Krankenanstalten. 

— Die 26. Tagung der Wissenschaftlichen Gesell- 
schaft Südwestdeutscher Tuberkuloseärzte findet 
vom 7.—9. Mai 1954 in Wildbad statt. Auf der Tagesordnung steht 
u.a. der tuberkulöse Rundherd. Namhafte Vertreter des Auslandes 
werden über Besonderheiten der Tuberkulosebekämpfung in Amerika, 
Frankreich, Italien, Holland und in der Türkei berichten. Anfragen 
an den derzeit. Vorsitzenden der Gesellschaft Dr. habil. L. Rick- 
mann, Chefarzt des Waldsanatoriums Schömberg i. Schwarzwald. 

— Die diesjährige wissenschaftliihe Tagung der Rheinisch- 


Westfälischen Röntgengesellschaft findet am 8. und 


9, Mai in Essen (Haus der Technik) statt. Referatthemen: 
Wirbelsäule (Brocher, Genf und Bamberg, Hamm); Pyelogra- 
phie (Pr&vöt, Hamburg); Felsenbein (Mittermaier, Marburg); 
Zähne (Meyer, Göttingen); Radiokobalt-Therapie (Becker, Hei- 
delberg); Dosierung bei Nahbestrahlung (Reissner, Stuttgart). An- 
meldung von Kurzvorträgen zu den Hauptthemen sowie von Einzel- 
vorträgen (in beschränkter Zahl) bis z. 10. März an den Vorsitzenden 
Dr. v. Pannewitz, Bielefeld, städt. Krankenhaus erbeten. 

— Die 75. Tagung der Südwestdeutschen Dermato- 
logen-Vereinigung findet am 8. und 9. Mai 1954 in Mann- 
heim, Städtische Krankenanstalten, statt. Anmeldungen bis zum 
1. März 1954 an Prof. Dr. Schmidt-LaBaume, Mannheim, 
Hautklinik der Städtischen Krankenanstalten. 

— Das VI. Ärztetreffenin Kärnten, das mit einem Fort- 
bildungskurs für praktische Ärzte und einer einschlägigen Ausstellung 
verbunden ist, findet am 15. und 16. Mai 1954 in Velden am 
Wörthersee (Schloßhotel) statt. 

— Eine Internationale Urologen-Tagung soll vom 
29. Mai bis 1. Juni 1954 in Lavagna (Genua) stattfinden. Das 
vorgeschlagene Thema der Tagung lautet: „Die Therapie der 
Zystenniere“. Auskunft durch Assessor Pietro Barsotti, 
Commune di Lavagna (Genova). 

— Die nächste Tagung der Süddeutschen Tuberkulose- 
Gesellschaft findet am 12. u. 13. Juni 1954 inBadReichen- 
hallstatt. Thema: Atypische Pneumonien (durch Viren, Mykosen, 
Protozoen und nicht sicher erfaßte Erreger bedingt). Anfragen an 
Prof. Dr. H. Brügger, Kinderheilstätte Wangen im Allgäu. 

— Der 2. Fortbildungskurs der Rheumatologie fin- 
det vom 4. bis 6. März 1954 in Schlangenbad i. Ts. statt. Auskunft und 
Anmeldung: Dr. med. Schoger, Schlangenbad i. Ts., Römerbad. 

— Im Institut für Blutgruppenforschung Göttingen finden 
Fortbildungskurse in Blutgruppenserologie statt 
vom 29. März bis 2. April 1954 und 3. bis 7. Mai 1954. Die Kurse sind 
für Ärzte und technische Assistentinnen gemeinsam. Die Gebühren 
betragen für Ärzte DM 50,—, für technische Assistentinnen DM 30,—. 
Weiterhin findet in der Zeit vom 15. bis 19. März 1954 ein Fortbil- 
dungskurs in Blutgruppenserologie für Fortgeschrittene statt. Die 
Kursgebühr beträgt DM 50,—. Anfragen wegen des Programms sind 
zu richten an: Prof. Dr. med, Dahr, Göttingen, Kreuzbergring 57. 

Geburtstage: 75: Prof. Dr. med. Hans Dietlen, Saarbrücken, am 
13. Februar, Schüler und Biograph von F. Moritz und Schüler von 
K. F. Wenckebach, besonders hervorgetreten durch seine Arbeiten 
auf dem Gebiete des Kreislaufs, die er u. a. in seinem vortrefflichen 


Tagesgeschichtliche Notizen 
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Buche „Herz und Gefäße im Röntgenbild“ (Verl. J. A. Barth, Leir.ig) 
niedergelegt hat. — 70: Prof. Dr. Robert Heiss, em. o. ö. Proi. für 
Anatomie (derzeit kommiss. Dir. d. Anatomischen Anstalt Mün«.ıen), 
am 30. April 1954. 

— Zum Ehrenmitglied der Gesellschaft Deutscher Neurologei: nd 
Psychiater wurde Prof. Dr. J. Klaesi, Bern, ernannt, zu kc.re- 
spondierenden Mitgliedern die Professoren M. Bleuler, Zürich, 
F. Georgi, Basel, M. Müller, Münsingen, J. Wyrsch, öern, 
Priv.-Doz.Dr.E. Grünthal, Bern, und Dr. A.Storch, Münsi.en, 

— Prof. Dr. med. h. c. E. Grafe, em. o. Prof. für innere Niedi- 
zin der Univ. Würzburg, übernahm die ärztliche Leitung der Kurlıvtels 
Wigger in Garmisch-Partenkirchen. 

— Prof. Dr. Hungerland, Direktor der Kinderklinik Gießen, 
ist von der Spanischen Gesellschaft für Kinderheilkunde eingeladen 
worden, auf ihrer XI. Tagung vom 4.—8. Juli 1954 in Santiago de 
Compostela einen Vortrag über „Stoffwechselprobleme bei I'rüh- 
geburten“ zu halten, 

— Prof. Dr. R. Jaffe, Prof. für Path. an der Univ. Caracas (Vene- 
zuela), fr. Prosektor am Path. Inst. Frankfurt a. M., wurde vom Bundes- 
präsidenten das große Verdienstkreuz der Bundesrepublik verliehen. 

— Prof. Dr. Alfred Marchionini, Direktor der Dermätolo- 
gischen Univ.-Klinik München, wurde von der Britischen Dermato- 
logischen Gesellschaft zum Ehrenmitglied gewählt. 

— Doz. Dr. W. Meyer-Eppler vom Institut für Phonetik und 
Kommunikationsforschung der Univ. Bonn wurde von der Association 
Frangaise pour l’Etude de la Phonation et du Langage zum Ehren- 
mitglied des Comite Directeur dieser Vereinigung ernannt. 

Hochschulnachrichten: Bonn: Dr. Siegfried Ruff, Priv.-Doz. für 
Luftfahrtmedizin und Physiologie, wurde zum apl. Prof. ernannt. 

Heidelberg: Der em. Ordinarius der Hygiene, Prof. Dr. Ernst 
Rodenwaldt, wurde von der Italienischen Gesellschaft für Sozial- 
medizin zum Ehrenmitglied ernannt. 

Köln: Prof. Dr. med. Hackenbroch (Orthopädie) hat die an 
ihn ergangene Beruf. n. München abgelehnt. — Prof. Dr.K. vomHofe 
(Augenhk.) hat den an ihn ergangenen Ruf nach Göttingen abgelehnt. 

Marburg: Der mit der Verwaltung des Lehrstuhls für Anatomie 
und mit der kommissarischen Leitung des Anatomischen Institutes 
beauftragte Prof. Dr. Klaus Niessing ist unter Ernennung zum 
o. Prof. auf den Lehrstuhl der Anatomie berufen und gleichzeitig 
zum Direktor des Anatomischen Institutes bestellt worden. 

München: Der Priv.-Doz. für HNO.-Heilkunde Dr. Alfred 
Kressner, wurde zum apl. Prof. ernannt. — Der Priv.-Doz. für 
Haut- und Geschlechtskrankheiten Dr. Heinrih Höcker, wurde 
zum Honorarprof. ernannt. — Dr. Siegfried von Nida, wiss. Assi- 
stent an der Chirurg. Univ.-Klinik, wurde zum Priv.-Doz. f. Chirurgie 
ernannt. — Dr. Ernst Helmreich, wiss. Assistent an der Medizin. 
Poliklinik, wurde zum Priv.-Doz. für Physiologische Chemie ernannt. 
— Die Med. Fakultät hat Prof. Dr. Karl Wiggers, Direktor des 
Physikalischen Institutes der Western Reserve University in Cleve- 
land, Ohio (USA.), zum Dr. med. h. c. ernannt. 

Münster: Prof. Dr. Joseph Arneth erwarb am 16. Dezember 
1903 von der Medizinischen Fakultät der Universität in Würzburg die 
Venia legendi für innere Medizin. Er konnte am 16. Dezember 1953 
sein 50jähriges Dozentenjubiläum begehen. — Doz. Dr. rer. nat. Kurt 
Gerhardt, wissensch. Assistent des Institutes für Humangenetik, 
wurde von The National Geographic Society (USA.) zum Mitglied 
gewählt. — Prof. Dr. med. W. Riehm hat den an ihn ergangenen 
Ruf auf den Lehrstuhl für Augenheilkunde angenommen. — Die 
Vorschlagsliste für die Neubesetzung des Lehrstuhls für Innere Medi- 
zin lautet: primo loco: Prof. Dr. Kurt Gutzeit (Bayreuth), secundo 
loco: Prof. Dr. Curt Voit (Mainz), tertio loco: Prof. Dr. Dietrich 
Jahn (Nürnberg), dazu nachträglicher Vorschlag von Prof. Dr. 
Arthur Rühl, nach dessen Rückkehr aus russischer Kriegsgefangen- 
schaft, der den Ruf erhalten und angenommen hat. Er wird die Lei- 
tung der Med. Klinik zum 1. März 1954 übernehmen. — Der wissen- 
schaftl. Assistent des Anatom. Inst. Dr. med. Herbert Brettschnei- 
der wurde zum Priv.-Doz. für das Fach „Anatomie“ ernannt. 

Tübingen: Prof. Dr. Hans Hermann Weber, Direktor des 
Physiologischen Institutes hat einen Ruf als Direktor des Max-Planck- 
Institutes für Physiologie in Heidelberg erhalten. 

Zürich: Prof. Dr. M. Minkowski, a.o. Prof. für Neurologie 
und Direktor des Hirnanatomischen Institutes sowie der Neurologi- 
schen Poliklinik der Universität, trat in den Ruhestand. 
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